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Massentierhaltung – als Begriff geprägt und verankert in der 
„Massentierhaltungsverordnung - Schwein“ wurde in der „Verordnung zum Schutz 
gegen die Gefährdung durch Viehseuchen bei der Haltung großer Schweinebestände“ 
(Bundesministerium für Ernährung, Landwirtschaft und Forsten 1975) definiert und trat 
bei Beständen von einer Größe von 1250 Tieren in Kraft, um sowohl den Verbraucher, 
als auch das Tier selbst, vor Infektionskrankheiten zu schützen. Im Zuge der 
regelmäßigen Medienpräsenz hat die negative Behaftung des Wortes 
Massentierhaltung stark zugenommen und ein jüngst verfasstes Rechtsgutachten, in 
Auftrag gegeben durch die Umweltschutzorganisation Greenpeace e. V., hat ergeben, 
dass die Schweinehaltung in Deutschland gegen das Tierschutzgesetz verstoße, wie 
aus dem Rechtsgutachten der Kanzlei Rechtsanwälte Günther entnommen werden 
kann (BRUHN und WOLLENTEIT 2017). Die Tiere hätten zu wenig Platz zur 
Verfügung und könnten ihre arttypischen Bedürfnisse nicht ausleben (LANGHANS 
2017). Zweifelsohne stehen sich in der industriellen Landwirtschaft ökonomisch-
wirtschaftliche Interessen und ethische Aspekte eng gegenüber und müssen in einen 
bestmöglichen Einklang gebracht werden. 
Dahingehend setzt sich die Landwirtschaft intensiv mit dem Thema Tiergesundheit, 
Stabilität und Nutzungsdauer auseinander. Ziel ist es Stabilität durch Selektion auf 
robuste Individuen zu erlangen, sodass auch in weniger optimalen abgestimmten 
Systemen ihr volles Leistungspotential ausgeschöpft wird. In einer Schriftenreihe 
„Stabilität und Nutzungsdauer in der Sauenhaltung“ des Landesamts für Umwelt 
Landwirtschaft und Geologie wird postuliert, dass ein Hochleistungstier das genetisch 
vorhandene Leistungspotential nur in einem Optimum all seiner umgebenden 
Umweltfaktoren erbringen kann (MÜLLER et al. 2011). Langlebigkeit der Zuchtsau 
wird nur erreicht, wenn weiterhin auf robuste Sauen selektiert wird. Eine Studie von 
LUCIA et. al. 2000 namens „Lifetime reproductive performance in female pigs having 
distinct reasons for removal“ beschreibt über einen Studienzeitraum von fünf Jahren 
und einer Tieranzahl von 8000 Sauen die Abgangsursachen mit steigender 







Abb. 1 Frequenz der Abgangsursache im Verhältnis zu Paritäten (LUCIA et al. 
2000)  
Die Studie zeigt, dass Hauptabgangsursachen die Fruchtbarkeit und damit 
zusammenhängend die Wurfparameter an erster Stelle stehen. Ein ebenso wichtiger 
Aspekt ist der Abgangsgrund „Fundament“ – definiert als Verletzung, Lahmheit oder 
instabiles Fundament. Hierdurch scheiden ca. 20 % vor dem ersten Wurf und nochmal 
ähnliche viele Sauen nach dem 1. Wurf aufgrund von Erkrankungen und Verletzungen 
des Bewegungsapparates, insbesondere der Gelenke und Klauen aus dem Betrieb 
aus (MÜLLER et al. 2011).  
Dieser Aspekt - Erkrankungen des Bewegungsapparats, die makroskopische 
Veränderungen an den Gelenksstrukturen hervorrufen, sollten in dieser Arbeit näher 
betrachtet werden. 
Das Ziel der folgenden wissenschaftlichen Arbeit ist es, aus randomisiert zur 
Verfügung gestelltem Sektionsmaterial von Zuchtsauen, das Auftreten von 
Gelenksveränderungen zu beschreiben und diese mit einem geeigneten 
Klassifikationsmodell zu charakterisieren. Soweit möglich, sollen die anatomisch-
makroskopischen Befunde mit aus klinischer Untersuchung stammenden Erhebungen 
in Zusammenhang gebracht werden. Wie gravierend sind die Gelenkspathologien in 
der Sauenzucht innerhalb der ausgewählten Betriebe und wie stark korrelieren die 








2.1 Anatomische Grundlagen 
Um Pathologien erkennen, beschreiben und deren Auswirkung auf die Physiologie 
einschätzen zu können, ist es von essentieller Bedeutung mit den anatomisch-
physiologischen Grundlagen vertraut zu sein. Im folgenden Kapitel werden die 
Grundlagen hinsichtlich der skeletalen Strukturen beschrieben. 
2.1.1 Der Aufbau eines echten Gelenks 
Unter dem Begriff Articulationes werden Verbindungen von Knochen 
zusammengefasst, die sich in der frühen embryonalen Phase aus mesenchymalem 
Gewebe entwickeln. Unter Berücksichtigung der Qualität des Verbindungsgewebes 
und die funktional-anatomische Beschaffenheit des Gelenks unterscheidet man drei 
Klassen: 
Die so genannten Articulationes fibrosae, deren Verbindung zwischen zwei Knochen 
straffes, kollagenfaseriges Bindegewebe darstellt und als Syndesmosis, Sutura oder 
Gomphosis bezeichnet wird. Bei dieser Art von Gelenk findet so gut wie keine 
Bewegung statt. Aufzufinden sind die einzelnen Formen beispielsweise am Schädel 
oder am Zahnhalteapparat (SALOMON 2005) Die Knorpelgelenke - Articulationes 
cartilaginae - die zwei Knochen mit Knorpel ohne Gelenkspalt verbinden, stellen sich 
als Synchondrosis oder Symphysis dar (KÖNIG und LIEBICH 2015). Derartige 
Verbindungen von Gelenken finden sich zwischen den Knochenstücken des 
Brustbeins oder am Becken (SALOMON 2005). Sowohl die Articulationes fibrosae, als 
auch die Articulationes cartilaginae bilden die Gruppe der unechten Gelenke 
(Synarthrose) (HILDEBRAND und GOSLOW 2004). Steigt aus anatomisch-
dynamischen Gründen die Beweglichkeit der Gelenke, so spricht man von einer 
Articulatio synovialis, einem echten Gelenk (Diarthrose) (HILDEBRAND und 
GOSLOW 2004), das durch den vollständigen Verlust des Verbindungsgewebes unter 
Ausbildung eines Gelenksspalts und der Bildung von Synovia gekennzeichnet ist. Der 
allgemeine Aufbau eines echten Gelenks umfasst die artikulierenden, ossären 
Gelenksenden, deren Oberfläche bedeckende, hyaline Knorpelschicht (Cartilago 
articularis), die Gelenkshöhle (Cavum articulare), geformt und abgegrenzt durch die 
Gelenkskapsel (Capsula articularis) und gefüllt mit Synovia (KÖNIG und LIEBICH 
2015). Ebenso an der Gelenkbildung beteiligt sind Ligamenta articularia, sowie 
gegebenenfalls intraartikuläre Strukturen, wie beispielsweise die Menisken, gebildet 
von der Lamina fibroelastica der Gelenkskapsel (BERG und KOCH 1985, SALOMON 





Beweglichkeit in verschiedene Gelenktypen mit unterschiedlichen Eigenschaften 
eingeteilt. Diese sind in folgender Tabelle aufgeführt. 
Tab. 1 Gelenkstypen systematisch (NICKEL et al. 1992, SALOMON 2005) 
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Die Gelenkerhöhung ist eine 
quergestellte Walze, die 
Vertiefung die Hohlform als 
Pfanne. Die Walze kann auch 
als zwei getrennte Kondylen 
auftreten. Die Bewegung erfolgt 
um die Achse der Walze. Es ist 




Gelenkerhöhung passt genau in 



















































Beugung und Streckung 
Pro- und  Supination 
 
Führungskämme und –rinnen 
stehen schräg zur Gelenkachse 
 
Funktion 
Beugung und Streckung 
Rotation 
Pro- und Supination 
 
konvexe Gelenkfläche gleitet 
flankiert von zwei Rollkämmen 






Drehachse und Ansatz der 
Seitenbänder liegen exzentrisch 
 
Bremswirkung der Seitenbänder 
 
Funktion: 





Zwischen Atlas und 
Axis 
Drehbewegung um die 




2. und 3. Zehengelenk 
Beugung und Streckung um die 
transversale Achse 
 
Seitwärtsbewegung um die 













distale Gelenketage des 
Vorder- und 
Hinterfußwurzelgelenks 









Abb. 2 Allgemeiner Aufbau eines echten Gelenks nach Koch (KOCH 2009) 
 
2.1.2 Desmale und enchondrale Ossifikation 
Die Ossifikation beschreibt die Bildung von Knochen aus mesenchymalem 
Grundgewebe. Die Knochenbildung kann sich auf zwei unterschiedlichen Wegen 
vollziehen. Einerseits direkt durch Umbau von Binde- zu Knochengewebe, die s.g. 
desmale Ossifikation, andererseits über eine knorpelige Zwischenstufe, als indirekte 
enchondrale Ossifikation bezeichnet (SALOMON 2005). Das Resultat beider 
Vorgänge ist der Geflechtknochen, welcher später über Umbauprozesse zum 
Lamellenknochen wird (SALOMON 2005). 
Bei der desmalen Ossifikation wandeln sich Mesenchymzellen – embryonale Stamm- 
und Vorläuferzellen -  durch verstärkte nutritive Versorgung zu Osteoblasten um. 
Nachfolgend werden sie durch Absonderung von Osteoid und verschiedenen 
Stoffwechselsubstanzen und nachfolgender Einlagerung von Mineralien zu 
Osteozyten (LIEBICH 2010). Bespiele für die direkte Ossifikation sind Teile vom 
Schädel, die Rippen oder Anteile des Brustbeins (platte Knochen) und die 
Knochenmanschette der Röhrenknochen (KÖNIG und LIEBICH 2015). 
Die enchondrale Ossifikation verläuft über ein knorpeliges Primordialskelett. Durch 
Aggregation und Veränderung der Morphologie der Mesenchymzellen entstehen 





differenzieren. Im Fall eines Röhrenknochens entsteht im Bereich der Diaphyse durch 
perichondrale Ossifikationsprozesse eine sich in die Länge ausbreitende 
Knochenmanschette. Das Perichondrium differenziert sich zum Periost. Dieser 
Prozess verläuft nach dem Schema der desmalen Osteogenese. Im weiteren Verlauf 
der Verknöcherung, die jetzt von Innen voranschreitet, finden diverse Umbauprozesse 
statt. Aus den Chondrozyten entwickeln sich teilweise wieder Mesenchymzellen, die 
weiter zu Chondroklasten differenzieren und den bestehenden Knorpel abbauen oder 
zu Osteoblasten, die Geflechtknochen aufbauen (LIEBICH et al. 2015, SCHNORR und 
KRESSIN 2011). 
2.1.3 Der hyaline Knorpel am Gelenk 
Knorpel, als Stützgewebe des Körpers einzuordnen, kommt im Organismus in drei 
verschiedenen Qualitäten vor: Faserknorpel, z.B. in den Menisken im Kniekehlgelenk, 
der elastische Knorpel z.B. in der Ohrmuschel oder der hyaline Knorpel, der als 
Vorstufe bei der Osteogenese eine wichtige Rolle spielt und beispielsweise an Rippen, 
Brustbein, Kehlkopf oder insbesondere als Oberflächenüberzug der Articulationes 
synoviales vorzufinden ist (SALOMON 2005). 
Die Matrix (Grundsubstanz) des hyalinen Knorpels besteht zu 50 % aus Glycosamino- 
und Proteoglykanen, der faserige Anteil macht zu 90 % Typ-II-Kollagen aus. Die 
Chondrozyten liegen einzeln oder gruppiert und bilden ein so genanntes Chondron 
oder Territorium, das umgeben von einer perizellulären Matrix die unscharfe Grenze 
zum Knorpelhof, der Interzellulärmatrix, darstellt. Nach Außen schließt sich eine 
zweischichtige Knorpelhaut – das Perichondrium – an. Die innere Schicht ist zellreich 
und wird als Stratum cellulare bezeichnet. Die äußere Schicht ist zellarm und 
faserreich und wird als Stratum fibrosum bezeichnet. Das Perichondrium existiert  beim 
Gelenksknorpel nicht (SCHIEBLER und KORF 2007, SCHNORR und KRESSIN 
2011). 
Die 4-Schichtung des hyalinen Knorpels, vorgenommen aufgrund von Veränderungen 
der Zellmorphologie, des Faserverlaufs und der Zusammensetzung der 
Grundsubstanz, setzt sich von proximal nach distal wie folgt zusammen: 
Tangentialfaserzone, Übergangszone, Radiärzone und Mineralisationszone, die als 
Verbindungsglied zum subchondralen Knochen dient (SALOMON 2005). 
Die nutritive Versorgung der hyalinen Schicht erfolgt über Diffusionsprozesse aus der 
Synovia und aus den Kapillaren in der subchondralen Knochenplatte da bei adulten 
Individuen keine Vaskularisation und keine Innervation vorhanden ist (LIEBICH 2010). 
Die Frage, welcher der beiden Ernährungswege den Hauptanteil darstellt, steht zur 
Diskussion. Studien, unter anderem die von den Wissenschaftlern WANG et al. (2013), 





Synovia zeigen die Tiere im Vergleich zu denen mit nutritivem Entzug durch das 
subchondrale Knochenmark signifikant höhere Knorpeldegeneration. Nichts desto 
trotz zeigen auch die histologischen Untersuchungen der Knorpelproben, die keine 
Nutrition aus dem Knochenmark bekommen haben, eine gewisse Apoptoserate der 
Chondrozyten. Insgesamt lässt sich daraus herleiten, dass die Synovia den Haupanteil 
an der Gelenksknorpelernährung trägt, die Ernährung durch das subchondrale 
Knochenmark aber auch eine Rolle spielt (WANG et al. 2013). Defekte im 
Gelenksknorpel und deren Heilung beschäftigen die Wissenschaft seit einigen 
Jahrzehnten. Je nach Grundursache für die Knorpelläsion können bspw. Steroide oder 
NSAIDs für inflammatorische Ursachen eingesetzt werden. Fokale Defekte durch 
Traumata oder Krankheiten, wie OC oder OA, sind häufig nur durch chirurgische 
Eingriffe zu heilen (RECHENBERG et al. 2003). Im Verlauf der Krankheit verliert der 
Knorpel durch Abbau von Kollagen und Proteoglykanen seine Zugfestigkeit und 
Scherkräfte. Chondrozyten produzieren weniger und in ihrer Zusammensetzung 
veränderte extrazelluläre Matrix, was zu einer dünneren Knorpelschicht mit 
verminderter Wasserbindungskapazität führt (DUBEY et al. 2018). 
2.1.4 Synovialschleimhaut und Gelenkkapsel 
Die zweischichtige Gelenkkapsel besteht zum einen aus dem Stratum fibrosum als 
äußere Schicht und zum anderen aus dem inneren Stratum synoviale. Das Stratum 
fibrosum setzt sich an der Grenze zwischen Knochen und Gelenksknorpel als 
Fortführung des Periosts als straffes, kollagenfaseriges Bindegewebe fort. Teilweise 
kann diese Schicht durch Kapselbänder verstärkt sein. Die Kollateralbänder sorgen für 
die mechanische Stabilität und fungieren als Führungs-, aber auch als 
Hemmungsbänder und begrenzen die Beweglichkeit des Gelenkes. Im Stratum 
fibrosum nehmen Rezeptoren die Propriozeption und Nozizeption auf. Das Stratum 
synoviale liegt dem Stratum fibrosum als dünne ein- bis mehrschichtige Zellschicht – 
den s.g. Synovialozyten – an. Es enthält zwei Zelltypen. Die A- und B-Synovialozyten, 
die sowohl sekretorische, wie auch resorptive Aufgaben erfüllen und die Bildung der 
Synovia übernehmen. Die Oberfläche der Synovialozyten wird durch Ausbildung 
Zotten vergrößert. Das Stratum synoviale ist ebenso an der Proprio- wie auch an der 
Nozizeption beteiligt. Darüber hinaus ist es vaskularisiert und enthält Lymphgefäße 
(SALOMON 2005). 
 
2.2 Die Gelenke der Vordergliedmaße des Schweins 
Die Verbindung der Vordergliedmaße zwischen Schulterblatt und Rumpf besteht aus 
Muskulatur und Bindegewebe und wird als Synsarkose bezeichnet (BOCZEK-





2.2.1 Schultergelenk – Articulatio humeri 
Das Schultergelenk ist ein einfaches Gelenk, wobei das distale Ende des 
Schulterblattknochens, die Cavitas glenoidalis, mit dem proximalen Teil des 
Oberarmbeinknochens, das Caput humeri, artikuliert. Die knöcherne Begrenzung der 
Cavitas glenoidalis wird durch ein faserknorpliges Labrum erweitert, so dass der 
Oberarmbeinkopf weiter umschlossen wird. Vom Gelenktyp ist das Schultergelenk 
prinzipiell ein Kugelgelenk (Art. spheroidea), durch die o.g. Knorpellippe und die 
umliegende Muskulatur und Bänder wird die Beweglichkeit jedoch derart 
eingeschränkt, dass es als Wechsel- oder Walzengelenk (Art. condylaris) zu 
bezeichnen ist (SALOMON 2005). Bänder im eigentlichen Sinne sind nicht vorhanden. 
Nach lateral und medial unterstützen die Sehnen der Musculi supraspinatus, 
infraspinatus et subscapularis als so genannte kontraktile Spannbänder die 
Gelenkstabilität (ELLER, D. 2003) Das Schultergelenk wird dadurch funktionell zum 
Wechselgelenk  
Die Ursprungssehe des Musculus biceps brachii verläuft beim Schwein teilweise 
intraartikulär. Die Sehne und die Synovialmembran bilden eine Kapselsehnenscheide 
(NICKEL et al. 1992). 
2.2.2 Ellbogengelenk – Articulatio cubiti 
Die Articulatio cubiti ist ein zusammengesetztes Gelenk. Zum einen artikuliert das 
distale Ende des Oberarmbeinknochens, Condylus humeri, mit der Incisura trochlearis 
der Elle (Ulna) und bildet die Articulatio humeroulnaris, zum anderen mit der Fovea 
capitis radii der Speiche (Radius) und bildet hier die Articulatio humeroradialis. 
Knochenvorsprünge, das Olecranon, insbesondere dessen Processus anconeus, und 
ausgeprägte extraartikuläre Seitenbänder lassen lediglich eine Extensions- und 
Flexionsbewegung zu. Somit fungiert das Ellbogengelenk als Scharnier-, genauer 
gesagt als schnappendes Wechselgelenk. Zwischen Radius und Ulna sind die Artt. 
radioulnares proximales et distales ausgebildet. Insbesondere beim Schwein lassen 
straffe Bänder praktisch keinen Raum für Bewegung zu (NICKEL et al. 1992, 
SALOMON 2005). 
2.2.3 Vorderfußwurzelgelenke – Articulationes manus 
Von proximal nach distal lassen sich drei Gelenksreihen unterscheiden. Die Artt. 
antebrachiocarpea, zwischen Unterarm und Vorfußwurzelgelenk, die Artt. 
mediocarpea, zwischen den Karpalknochen der antebrachialen und metacarpalen 
Reihe und die Artt. carpometacarpeae, zwischen der metacarpalen Reihe des Karpus 
und der Metakarpalknochen. Eine zusätzliche gelenkige Verbindung besteht zum Os 





Articulationes intercarpeae bezeichnet. Zwischen ihnen herrscht lediglich geringe 
Bewegungsmöglichkeit (SALOMON 2005). 
An der Gelenksbildung der Art. antebrachiocarpea sind das distale Ende von Ulna und 
Radius und die vier Karpalknochen der proximalen Reihe - Os carpi radiale, Os carpi 
intermedium, Os carpi ulnare und das Os carpi accessorium - beteiligt. Vom Gelenktyp 
her ist die Art. antebrachiocarpea ein Wechselgelenk (Walzengelenk) und ist beim 
Schwein der beweglichste Abschnitt der Articulationes manus (NICKEL et al. 1992). 
In der Art. mediocarpea artikulieren die Ossa carpi radiale, intermedium und ulnare mit 
den Ossa carpea I-IV. Es handelt sich um ein Wechselgelenk, allerdings mit 
eingeschränkterer Bewegung als in der Art. antebrachiocarpea (NICKEL et al. 1992). 
Die Artt. carpometacarpeae setzen sich aus den Ossa carpea I-IV und den Ossa 
metacarpea II-V zusammen. Es handelt sich um straffe Gelenke, die praktisch keine 
Bewegung aufweisen (SALOMON 2005). 
Die Stabilität der verschiedenen Gelenksreihen wird zusätzlich zu den Capsulae 
articulares durch Seitenbänder, Unterarm-Fußwurzelbänder, Bänder des Os carpi 
accessorium, Fußwurzelbänder und Fußwurzel-Mittelfußbänder beeinflusst 
(SALOMON 2005). Beim Schwein spielen die Ligg. intercarpea dorsalia maßgeblich 
eine Rolle. Sie ziehen innerhalb der Gelenksreihen von proximal nach distal. Als 
dorsales Flächenband schränkt es die Dorsalflexion bzw. die Hyperextension des 
Handwurzelgelenks ein (GRAUMANN und SASSE 2004). 
2.2.4 Zehengelenk 
Beim Schwein sind 2 Hauptzehen (3. und 4.), sowie zwei Nebenzehen (2. und 5.) 
ausgebildet. Jede Zehe enthält die drei Phalangen und die Sesambeine (NICKEL et 
al. 1992). 
2.2.4.1 Zehengrundgelenke – Articulationes metacarpophalangeae 
Bei den Zehengrundgelenken stehen die distalen Enden der Metacarpalknochen mit 
den Phalanges proximales in gelenkiger Verbindung. Es artikulieren jeweils die 
Trochlea metacarpi mit der Facies articularis der Phalanx proximalis und die 
Gelenkflächen der Ossa sesamoidea proximalia und bilden jeweils eine eigene 
Gelenkkapsel. Das Zehengrundgelenk ist ein Scharniergelenk. Aufgrund des 
ausgeprägten Sagittalkamms und der kongruenten Sagittalrinne sind nur Beugung und 






2.2.4.2 Zehenmittelgelenke – Articulationes interphalangeae proximales manus 
Es artikulieren die Trochlea der Phalanx proximalis mit der Fovea articularis des der 
Phalanx media. Das Zehenmittelgelenk stellt ein Sattelgelenk dar (NICKEL et al. 
1992). 
Im geringen Maße sind Drehbewegungen und Bewegungen zur Seite möglich. Beim 
Pferd betragen diese bis zu 4° (SALOMON 2005). 
2.2.4.3 Zehenendgelenke – Articulationes interphalangeae distales manus 
Bei den Zehenendgelenken stehen die distalen Enden der Phalanges mediae mit den 
Facies articulares der Ossa ungularia gelenkig in Verbindung. Die Articulationes 
interphalangeae distales stellen vom Typ her ein Sattelgelenk dar (SALOMON 2005). 
 
2.3 Die Gelenke der Hintergliedmaße des Schweins 
2.3.1 Hüftgelenk – Articulatio coxae 
Das Hüftgelenk setzt sich zusammen aus dem Acetabulum des Beckens und dem 
Caput ossis femoris. Das Caput ossis femoris wird ähnlich wie im Schultergelenk über 
dessen Äquator hinaus von einer faserknorpligen Gelenkpfannenlippe, dem Labrum 
acetabulum, umschlossen Das Kugelgelenk wird dadurch zu einem Nussgelenk 
(SALOMON 2005). 
Besonders bei den Ungulaten lässt das eigentlich freie Gelenk aufgrund starker 
Bemuskelung und starker Bänder (Ligamentum caput ossis femoris) kaum mehr als 
Extensions- und Flexionsbewegungen zu. Die ausgeprägte Gesäßmuskulatur 
verhindert die Adduktion, die medialen Oberschenkelmuskeln die Abduktion (NICKEL 
et al. 1992). 
2.3.2 Kniegelenk – Articulatio genus 
Das Kniegelenk setzt sich aus zwei Anteilen zusammen. Zum einen aus dem 
Kniekehlgelenk, der Articulatio femorotibialis, zum anderen aus dem 
Kniescheibengelenk, der Articulatio femoropatellaris (NICKEL et al. 1992). 
Im Articulatio femorotibialis ist das distale Ende des Femur – die Condyli ossis femoris 
- gelenkig mit der Facies articularis proximalis der Tibia verbunden.  
Zum Ausgleich der morphologischen Inkongruenz der abgerundeten Kondylen und der 
annährend ebenen Gelenkfläche der Tibia sind die Menisci articulares zwischen den 
beiden o.g. ossären Strukturen eingelagert. Eigenbänder der Menisken (Lig. tibiale 





und das Lig. mensicofemorale vom kaudalen Pol des lateralen Meniskus) und Bänder 
des Kniekehlgelenks (Ligg. collateralia und Ligg. cruciata genus) verleihen dem Art. 
femorotibialis sowohl Funktionalität, wie auch Stabilität. Das Kniekehlgelenk ist ein 
Spiralgelenk, es sind Streckung und Beugung, wie auch in geringem Maße Dreh- und 
Gleitbewegungen möglich (NICKEL et al. 1992). 
Im Articulatio femorpatellaris gleitet die Facies articularis der Patella über die Trochlea 
ossis femoris. Es ist ein Schlittengelenk (SALOMON 2005). 
Die Patella ist über die Endsehne des Musculus quadriceps femoris als einzige 
Fixationsstruktur an der Tuberositas tibiae angeheftet (NICKEL et al. 1992). 
Tibia und Fibula sind beim Schwein durch zwei straffe Gelenke, den Articulationes 
tibiofibularis proximalis et distalis miteinander verbunden (SALOMON 2005). 
2.3.3 Hinterfuß-Verbindungen – Articulationes pedis 
2.3.3.1 Sprunggelenk – Articulatio tarsi 
Das Sprunggelenk besteht von proximal nach distal aus vier Gelenksreihen (NICKEL 
et al. 1992). An der Gelenksbildung sind das distale Ende der Tibia mit der Cochlea 
tibiae, die Fibula, beim Schwein die sieben ausgebildeten Tarsalknochen (Talus, 
Calcaneus, Os tarsi centrale, Os tarsale I-IV) und die Ossa metatarsalia II-V beteiligt 
(SALOMON 2005). 
2.3.3.2 Unterschenkel-Handwurzelgelenk – Articulatio tarsocruralis 
Im Articulatio tarsocruralis stehen die Cochlea tibiae mit dem proximalem Abschnitt 
des Talus gelenkig in Verbindung. Das distale Ende der Fibula hat lateral eine 
Ansatzfläche und ist an der Gelenkbildung beteiligt. Aufgrund der prominenten 
Rollkämme des Talus stellt das Gelenk vom Typ ein Schraubengelenk dar und ist 
maßgeblich an der Bewegung des Sprunggelenks beteiligt (NICKEL et al. 1992). 
2.3.3.3 Obere Hinterfußwurzel-Mittelgelenke – Articulationes talocalcaneo-
centralis et calcaneoquartalis 
In diesem Gelenk stehen Talus und Calcaneus mit dem Os tarsi centrale bzw. das 
Fersenbein mit dem Os tarsale IV in Verbindung. Das distale Ende von Talus und 
Calcaneus bilden mit dem gegenüber liegenden Artikulationsflächen ein 
vollkommendes Walzengelenk beim Schwein (NICKEL et al. 1992). 
2.3.3.4 Untere Hinterfußwurzel-Mittelgelenke – Articulationes centrodistales 
Im Articulatio centrodistalis artikulieren die distale Gelenkfläche des Os tarsi centrale 
mit den proximalen Artikulationsflächen der Ossa tarsalia I-III. Es sind straffe Gelenke 





2.3.3.5 Hinterfußwurzel-Mittelfußgelenke – Articulationes tarsometatarseae 
Die Articulationes tarsometatarseae werden von den Ossa tarsalia I-IV und den Ossa 
metatarsalia II-IV gebildet, es handelt sich ebenfalls um straffe Gelenke. Zwischen den 
einzelnen Tarsalknochen sind gelenkig, straffe Verbindungen ausgebildet. Sie werden 
als Artt. intertarseae zusammengefasst (NICKEL et al. 1992). 
2.3.4 Verbindungen der Metatarsal- und Zehenknochen 
Die Zehengrund-, Zehenmittel- und Zehenendgelenke der Hintergliedmaße sind im 
Aufbau derer der Schultergliedmaße weitestgehend äquivalent (SALOMON 2005). 
 
2.4 Leg weakness und weitere Gliedmaßenpathologien 
2.4.1 Ökonomische Bedeutung von Gliedmaßenschäden in der industriellen 
Sauenhaltung 
Im Zuge der industriellen Landwirtschaft hat die medizinische Versorgung des 
Einzeltiers stark an Bedeutung verloren. Dagegen haben die veterinärmedizinische 
Bestandsbetreuung mit Ausarbeitung von Konzepten zur Prävention möglicher 
Infektionskrankheiten und die Erhebung des betrieblichen Gesundheitsstatus in 
deutschen Schweinebetrieben an Bedeutung zugenommen. Geregelt ist das durch die 
Schweinehaltungshygieneverordnung (Bundesministerium für Ernährung, 
Landwirtschaft und Forsten 1999, PLONAIT 2004). Die Wirtschaftlichkeit und somit die 
Gesamtleistung eines Zuchtsauenbetriebs wird maßgeblich von der Anzahl der 
abgesetzten Ferkel pro Jahr und Sau bestimmt. Das Ziel sind ~2,35 Würfe mit >11,5 
lebend geborenen Ferkeln pro Sau (ab≥ 2. Parität) und Jahr. Um die Voraussetzungen 
der angestrebten ~27 Ferkel zu erfüllen, müssen diverse Parameter betrachtet und 
umgesetzt werden. Anforderungen an die Haltung, wie Fortpflanzungsindices, Qualität 
der alimentären Versorgung, genetische Populationsunterschiede, aber auch eine 
optimale gesundheitliche Kondition sind von enormer Bedeutung und in einem hohen 
Maße zu berücksichtigen. Um den Produktionszyklus konstant aufrecht zu erhalten, 
sollten (Jung-)Sauen zwischen dem 220. bis 250. Lebenstag erfolgreich belegt sein, 
maximal drei Prozent der Population dürfen umrauschen. Das Intervall zwischen 
Ferkelabsatz und Wiederbelegung sollte maximal fünf bis sechs Tage betragen 
(INTERVET 2010). Exogene, wie auch endogene Faktoren können diesen Kreislauf 
beeinträchtigen. Die Anzahl der so genannten Leer- bzw. Nicht-produktiven Tage der 
Sau steigen an, damit verlängert sich die Serviceperiode entsprechend. Obgleich im 
Rahmen dieser Arbeit lediglich ein geringer Teil der Fakten dargestellt wird, die 
wirtschaftlich in einem industriell-landwirtschaftlichen Betrieb von Bedeutung sind, 





Tiergesundheit aufgrund eines schlechten Betriebsmanagements haben. Drei 
Hauptabgangsursachen von Sauen während der Zuchtperiode betreffen den 
Bewegungsapparat, den Gastrointestinaltrakt und das Geschlechtssystem (KIRK et al. 
2005). Die jährliche Abgangsrate aufgrund von Lahmheit beträgt je nach Land, Betrieb 
und Rasse im Mittel 5-25 % und hat alleine durch den vorzeitigen Abgang negativen 
Einfluss auf die Ökonomie des jeweiligen Betriebs (DEWEY et al. 1993). Studien aus 
Dänemark zeigen Abgänge aufgrund von Erkrankungen des Bewegungsapparates 
von bis zu 72 %. In Verbindungen mit anderen, primären Abgangsursachen steigt die 
Zahl der Erkrankungen des Bewegungsapparates (als sekundäre Erkrankung) auf bis 
zu 90 % an (KIRK et al. 2005). Doch welchen konkreten Einfluss haben 
Gliedmaßenschäden auf die Reproduktion und somit auf die Ökonomie des Betriebs? 
Diese Fragestellung nahmen sich die belgischen Wissenschaftler PLUYM et al. (2013) 
an und es wird deutlich, dass ein direkter und indirekter Einfluss unterschieden werden 
muss (PLUYM et al. 2013). Der direkte Einfluss von Gliedmaßenschäden auf die 
Produktion ist in einigen Studien als unklar und nicht existent beschrieben (HEINONEN 
et al. 2006, WILLGERT, KATRIINA J E et al. 2014). PLUYM et al. (2011) sowie 
FITZGERALD et al. (2012) zeigen, dass diverse Klauenläsionen die Anzahl der 
Totgeburten oder das schmerzbedingte, unkontrollierte Ablegen der Sau das 
Erdrücken der Ferkel ansteigen lässt. Lahmheit aufgrund beeinträchtigter 
Körperkondition an sich das Auftreten mumifizierter Feten erhöht. Ebenso wirkt sich 
Lahmheit weiterhin negativ auf den Reproduktionszyklus aus. Lahmheit verursacht 
Schmerzen, das wiederum führt zur Freisetzung von Zytokinen, was wiederum dazu 
führt, dass Sauen weniger Futteraufnahme zeigen und lethargisch sind. Diese 
Kaskade aus Schmerz und inadäquater Energieaufnahme kann sich negativ auf den 
nächsten Zyklus auswirken. Die Konzeptionsrate ist reduziert, die s.g. Leertage 
verlängern sich (ANIL et al. 2009). Der indirekte, negative Einfluss ist ohne Zweifel auf 
den vorzeitigen Ausschluss aus der Zucht zurückzuführen. Kostenrentabel ist eine 
Zuchtsau mit dem Erreichen von fünf bis sechs Paritäten (PLUYM et al. 2013). ANIL 
et al. (2009) beschreibt das lahmheitsbedingte Zuchtausscheiden bei durchschnittlich 
2,6 Paritäten, was ergo den Peak der Produktionsauslastung deutlich unterschreitet 
(ANIL et al. 2009). Eine lahme Sau in Deutschland verursacht betriebliche 







2.4.2 Ursachen von Lahmheit 
Lahmheit ist ein klinisches Symptom, verursacht durch Schmerzen, welches dem 
Halter je nach Intensität der Ausprägung ins Auge fällt. Lahmheiten aufgrund von 
Gliedmaßenpathologien können viele Ursachen haben: 
Tab. 2 Ursachen für Lahmheiten (BRUNNBERG et al. 2014) 
Ursachen für Lahmheit Beispiel 
mechanisch-traumatisch Fraktur, Fissur, Luxation 
entzündlich Arthritis, Myositis 
nicht entzündlich-degenerativ Arthrose, Knorpelwachstumsstörungen 




kongenital Osteohypoplasie/-aplasie (Ektromelie) 
 
Das leg weakness syndrome der Schweine ist ein Terminus, der Lahmheiten 
beschreibt, die aufgrund von Abnormalitäten des Skeletts, des Knorpels oder aufgrund 
von Klauenveränderungen auftreten (NAKANO et al. 1987). Gemeint ist in jedem Fall 
die Beeinträchtigung der normalen Bewegungsmöglichkeit (GRONDALEN 1974) bzw. 
eine Vielzahl von Veränderungen in Form, Haltung und Funktion der Gliedmaßen. 
Beschrieben werden meist Abnormitäten der Beinhaltung oder Bewegungsprobleme, 
wie z.B. steifer Gang oder Probleme beim Aufstehen (JØRGENSEN et al. 1995).  
Die Ursachen jedoch sind weit gefächert und können sowohl direkte oder indirekte 
Auswirkungen auf den Bewegungsapparat des Tieres haben. Äußere Einflüsse, wie 
Fehler bei der Fütterung oder Mängel in den Haltungsbedingungen führen zu 
Lahmheiten oder skeletalen Dystrophien. Aber auch übermäßige Stresssituationen in 
Korrelation mit genetischen Dispositionen lösen Muskelnekrosen und deren 
Degeneration aus, was sich unter Umständen in einem abnormalen, klammen Gang 
oder im Unvermögen des Aufstehens zeigt (BICKHARDT 2004, LAHRMANN und 
PLONAIT 2004). 
Lahmheiten in der Schweinehaltung stellen einen zentralen Faktor dar. Um diese zu 
erkennen, ihnen Einhalt zu gebieten, die Produktivität eines Betriebes zu steigern und 
natürlich das Tierwohl zu verbessern, befassen sich zahlreiche Wissenschaftler mit 
diesem Thema. Studien über Lahmheiten bei Zuchtsauen haben ergeben, dass 





Gliedmaßenverletzungen, Osteochondrose, Osteomalazie, Frakturen oder Arthritiden 
Grund für die Lahmheit der Tiere sind (DEWEY et al. 1993). 
DEWEY et al. (1993) wiesen bei einer Studie an aufgrund von Lahmheit der Sektion 
zugeführten Sauen (n= 50) die Verteilung der primären Lahmheitsgründe wie folgt aus: 
34 % Osteochondrose, 22 % Arthritis, 20 % Klauendefekte, 12 % Arthrose und 12 % 
andere Ursachen. Sekundär traten bei allen untersuchten Tieren Anzeichen von 
Osteochondrose oder Klauendefekten auf (DEWEY et al. 1993). 
Die schwedische Forschungsgruppe um die Wissenschaftler ENGBLOM et al. (2008) 
wies in einer Studie die Ätiologie von insgesamt 96 post mortem sezierten Sauen (17 
einem Spontantod erlegen, 79 euthanasiert) nach. Hierbei wurden Primär- und 
Sekundärdiagnosen nicht unterschieden. Ziel war es außerdem Assoziationen 
zwischen klinischer Symptomatik, wie z.B. Lahmheit, mit den pathologisch-
anatomischen Befunden zu erheben. Das Ergebnis der Studie zeigt: 45 % chronisch-
purulente (Poly-)Arthritiden, 39 % abszedierende Inflammationen, 31 % 
Zahnverletzungen, 31 % Pathologien der Reproduktionsorgane, 25 % Pathologien des 
skeletalen Systems und der Gliedmaßen, 23 % Pathologien des Herz-Kreislauf-
System, 22 % Osteochondrose und 16 % Pathologien des Gastrointestinaltraktes 
(ENGBLOM et al. 2008). 
2.4.3 Lahmheitsscoring beim Schwein 
Um Lahmheiten rechtzeitig zu erkennen und eine Manifestation einer orthopädischen 
Grunderkrankung Einhalt zu gebieten, wurden für die Nutztierhaltung Standardscores 
entwickelt, die selbst durch den Landwirt Anwendung finden können. Eines der 
etabliertesten Einteilungsschemata findet in der Rinderhaltung seine Anwendung. Dort 
spielt die Gliedmaßengesundheit, wie auch in der Schweinehaltung, eine zentrale 
Rolle für den Komfort und die Produktionsleistung des einzelnen Tieres. 
Das weit verbreitete 5-Punkte-Scoring aus der Rinderzucht nach SPRECHER et al. 
(1997) fokussiert sich hier lediglich auf die Körper-Rücken-Haltung und auf den Gang 
des Tieres. Grad 0 beschreibt ein gesundes Tier, mit gerader Rückenlinie und 
normalem Gang, ein Grad 3 klassifiziertes Tier zeigt eine gekrümmte Rückenhaltung 
sowohl im Stand als in Bewegung, und ein verändertes Gangbild einer oder mehrerer 
Gliedmaßen. Es ist moderat lahm. Grad 5 werden Tiere gescort, die zu jeder Zeit eine 
aufgekrümmte Rückenlinie aufweisen und eine oder mehrere Gliedmaßen nicht 













The cow stands and walks with a level-back 
posture. Her gait is normal. 
2 mildly lame 
The cow stands and walks with a level-back 
posture but develops an arched-back posture 
while walking. Her gait remains normal. 
3 moderately lame 
An arched-back posture is evident both while 
standing and walking. Her gait is affected and is 
best described as short-striding with one or more 
limbs. 
4 lame 
An arched-back posture is always evident and gait 
is best described as one deliberate step at a time. 
The cow favors one or more limbs/feet. 
5 severely Lame 
The cow additionally demonstrates an inability or 
extreme reluctance to bear weight on one or more 
of her limbs/feet. 
 
Leider lässt sich dieser Score nicht ohne weiteres speziesübergreifend anwenden und 
kann lediglich in modifizierter Weise auf die Schweinehaltung übertragen werden. 
MAIN et al. (2000) entwerfen einen Lamenessscore für Schweine und inkludierten 
Kriterien, wie typisches Verhalten auf den Initialkontakt mit Menschen und innerhalb 
der Tiergruppe, Körperhaltung im Stand und den Gang. Der Score beinhaltet sechs 
Abstufungen, wobei Grad 0 die physiologischen Verhaltensmuster, den 
physiologischen Stand und Gang beschreibt und Grad 5 ein matt-reaktionsloses Tier 
charakterisiert, welches ohne Fremdeinwirkung weder stehen noch gehen kann.  
Die Studie zeigt allerdings auch, dass dieser Score am besten durch geübte und 
erfahrene Beobachter zuverlässig Anwendung finden kann. Laien weichen aufgrund 
der geringeren Sensitivität und Spezifität des Tests von einem Optimal-Score ab 
(MAIN et al. 2000). Auch andere Wissenschaftler, unter anderem DEWEY et al. (1993), 
KIRK et al. (2008) oder das Zinpro FeetFirst® Team modifiziert nach CALDERÓN 
DÍAZ et al. (2014), kreierten Lahmheitscores und inkludierten Gangbild, Verhalten, 
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Einen einfachen, leicht übertragbaren Bewegungsscore für Schweine entwarf das 
FeetFirst® Team der Firma Zinpro® (OSSENT et al. 2010). Jener umfasst drei 
Abstufungsgrade. Die Untersuchungsbedingungen sollten so gestaltet sein, dass das 
Tier keinem zusätzlichen Stress ausgesetzt ist. In der folgenden Tabelle sind die 
Abstufungen aufgeführt: 




0 Die Sau bewegt sich leichtfüßig. Sie belastet alle Gliedmaßen 
1 
Die Sau bewegt sich relativ leichtfüßig. Lahmheitsanzeichen auf 
mindestens einer Gliedmaße sind sichtbar. Sie belastet die 
Gliedmaße zögerlich, läuft aber leichtfüßig im Stall. 
2 
Lahmheit ist sichtbar auf einer oder mehreren Gliedmaßen. Die 
Sau zeigt kompensatorisches Verhalten, bspw. Kopfschütteln oder 
eine aufgekrümmte Rückenlinie. 
3 
Die Sau zeigt Widerwillen zu laufen oder eine oder mehrere 
Gliedmaßen zu belasten. 
 
Jedoch sind die vorgestellten Scores stark von der Subjektivität des Untersuchers 
abhängig und fokussieren teilweise andere Beurteilungskriterien. Darüber hinaus stellt 
das Schwein ein äußerst unkooperatives Untersuchungstier dar und zeigt bei 
Störungen in der Bewegung oder in Stresssituationen einen kurzen, schnellen Gang 
anstatt eines konstanten Trottens. Ebenso das Nicken des Kopfes zur gesunden Seite, 
wie es zum Bespiel bei den Equiden ein deutliches Zeichen für eine bestehende 
Lahmheit in der Vordergliedmaße ist, kommt bei den Schweinen aufgrund der geringen 
Vertikalbewegung des Kopfes de facto nicht zum Tragen (MAIN et al. 2000). 
2.4.4 Klassifikationen von Gelenksläsionen 
Eine wichtige Komponente von Lahmheit sind zweifelsohne degenerative 
Gelenkspathologien. Um das Ausmaß von strukturellen Veränderungen beschreiben 
zu können, bedarf es einheitlicher Einteilungssysteme. Prinzipiell werden 
Knorpeleinteilungen nicht routinemäßig vorgenommen, sollen aber innerhalb dieser 
Arbeit Aufschluss darüber geben, wie das klinische Symptom Lahmheit mit dem 
jeweiligen Gelenkstatus des Tieres korreliert. Zur Einteilung von Knorpelläsionen 
existieren diverse Möglichkeiten der Klassifizierung und bieten einen 
unterschiedlichen Gehalt an Informationen. In der Veterinärmedizin existieren wenige 





Humanmedizin eine Reihe von Typisierungen von Knorpelläsionen zum Einsatz. Sie 
werden dort meist mittels Arthroskopie erhoben. Diese Systeme können prinzipiell auf 
den tierischen Gelenkknorpel übertragen werden. Eine auf das Studiendesign 
angepasste Einteilung von Knorpel- bzw. Gelenkspathologien am Knie- und 
Ellbogengelenk beschreiben KIRK et al. (2008) für das Schwein. Sie definieren die 
Parameter: Erosion, Ulzeration, Auftreten von Reparaturgewebe, Existenz von 
Osteophyten und die Einsenkung der Knorpeloberfläche in den Abstufungen gering-, 
mittel-, und hochgradig. Sie erheben die Befunde post mortem (KIRK et al. 2008). Die 
humanmedizinische  Forschungsgruppe um NOYES und STABLER (1989) bemühte 
sich einen simplen, für andere Untersucher leicht anwendbaren Score zu entwerfen, 
der vier variable Parameter einbezieht: die Knorpeloberfläche, das Ausmaß (die Tiefe) 
der Läsion, den Durchmesser und die anatomische Lokalisierung der Defekte. Die 
Beschreibung der Oberfläche erfolgt in drei Graden, das Ausmaß wird 
definitionsgemäß je Oberflächengrad in die Subgraduierungen A und B untergliedert. 
Der Durchmesser hat eine Einteilung von fünf Kategorien. Unterschieden werden 
Läsionen von <10 mm bis >25 mm, die verschieden Kategorien haben einen Abstand 
von jeweils 5 mm. Beschreibungen und Kompartimentbildung der Lokalisierung sind 
lediglich für das Kniegelenk angegeben, da jener Score ausschließlich bei der 
Erhebung von Knorpelläsionen am Kniegelenk Anwendung fand (NOYES und 
STABLER 1989). 
Tab. 6 Knorpelläsionenscore nach Noyes und Stabler (modifiziert nach NOYES 
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Die humanmedizinischen Wissenschaftler um AYRAL et al. (1993) entwarfen ein 
Einteilungssystem am Kniegelenk. Sie beschreiben die Größe der Läsionen prozentual 
zur gesamten Knorpeloberfläche eines Gelenks, dokumentieren die Lokalisation und 
scoren die Oberflächen basierend auf dem Klassifikationssystem nach Beguin und 
Locker in fünf Grade. Grad 0 entspricht hierbei physiologischem Knorpel, Grad 1 
beschreibt Auftreibung und Erweichung des Knorpels, Grad 2 und 3 unterscheiden 
superfizielle und profunde Auffaserungen, Grad 4 indiziert die Knorpelfragmentierung 
und ggf. -ablösungen vom subchondralen Knochen (AYRAL et al. 1993). 
Tab. 7 Knorpeloberflächenscore nach Ayral (AYRAL et al. 1993) 
Grad Beschreibung 
0 Normaler Knorpel 
1 Aufgetrieben und von der Textur weicher 
2 Oberflächliche Auffaserungen 
3 Tiefe Auffaserungen 
4 Freiliegen subchondralen Knochens 
 
Das o.g. Klassifikationsschema zeigt deutliche Parallelen zur Klassifikation von 
Knorpelschäden nach Outerbrige (OUTERBRIDGE 1961, BÖS und ELLERMANN 
2003). Dabei entspricht Grad 0 dem Normalbefund, Grad 1 zeigt eine Erweichung der 
Oberfläche, die aber glatt erhalten und ohne Fibrillation ist, bei Grad 2 ist die 
Oberfläche aufgefasert mit Einrissen und deutlicher Fibrillation, Grad 3 ist durch tiefe 
Fissuren bzw. Krater gekennzeichnet, die aber den subchondralen Knochen noch nicht 
erreichen, im Grad 4 kommt es zum Vollschicht-Knorpelverlust bis auf den 
subchondralen Knochen. Jene Einteilung entstammt der Humanmedizin und wird dort 
zur arthroskopischen Beurteilung der Knorpeloberflächen am Kniegelenk 
herangezogen. 
Diese Einteilung nach Outerbridge hat sich zur Beschreibung von Knorpeldefekten 
weitestgehend durchgesetzt (BÖS und ELLERMANN 2003).  
Eine Modifizierung des Outerbridge Scores bietet die International Cartilage Repair 
Society (ICRS). Jene subgraduiert die Outerbridge Skala der Grade 1 und 3. Weist der 
Knorpel eine intakte Oberfläche auf, ist aber fibrillär verändert oder geringgradig 
aufgeweicht, so wird er als ICRS 1a eingestuft, treten zudem oberflächlich Einrisse 
auf, so liegt die Einstufung bei ICRS 1b. Grad 3 wird in vier Untergraduierungen 
gegliedert. Definitionsgemäß ist allen gemeinsam, dass der Knorpeldefekt >50 % an 
Ausbreitung in die Tiefe aufweist. Bei Grad ICRS 3a reicht der Defekt nicht bis zur  





3c wird die subchondrale Knochenplatte erreicht. Bei Grad ICRS 3d handelt es sich 
um Vorwölbungen an der Knorpeloberfläche mit zusätzlichem Tiefendefekt, der nicht 
bis zur Kalzifizierungszone reicht (BRITTBERG und WINALSKI 2003). 
Tab. 8 ICRS Knorpelläsionenklassifikation (BRITTBERG und WINALSKI 200) 
normal Grade 0 
almost normal 
Grade 1a – superficial lesions/softening 
Grade 1b – as in 1a and/or superficial fissures or cracks 
abnormal Grade 2 – extent < 50 % of thickness 
severe lesion 
Grade 3a – extent > 50 % 
Grade 3b – down to the calcified layer 
Grade 3c – down to the surface of subchondral bone (without 
penetration) 
Grade 3d includes bulging of the cartilage around the lesion 
very severe 
lesion 
Grade 4a – penetration of the subchondral but not across the 
entire diameter of the defect 
Grade 4b – penetration across the full diameter of the defect 
 
Dieses Knorpelläsionenklassifikationsystem ist besonders geeignet, wenn zusätzlich 
diagnostisch-bildgebende Verfahren, wie zum Bespiel MRI Aufnahmen zur Verfügung 
stehen (BRITTBERG und INALSKI 2003). 
Für andere Tierarten, wie zum Bespiel dem Pferd, gibt es ein Knorpel-Läsionen Score 
angewandt bei der Arthroskopie am Karpalgelenk. Jener sieht vier Gradeinteilungen 
vor (MCILWRAITH et al. 1987). 
2.4.5 Osteochondrose 
Osteochondrose (OC) definiert eine Bandbreite verschiedenster Knorpel-Knochen-
Läsionen bei verschiedenen Spezies. OC wird in der Literatur bei Schweinen, Hunden, 
Pferden, Rindern, Katzen, Ratten und dem Menschen beschrieben. Osteochondrose 
stellt einen weitverbreiteten und klinisch äußerst bedeutenden 
Gelenkserkrankungskomplex dar, dessen genaue Ätiologie und Pathogenese nach 
wie vor nicht vollständig bekannt sind und kontrovers diskutiert werden.  
Es existieren verschiedene Theorien zur Entstehung und Manifestierung. 
Definitionsgemäß ist OC eine punktuelle Störung der enchondralen Ossifikation mit 
multifaktorieller Ätiologie, die hauptsächlich auf Vererbung, schnelles Wachstum, 
anatomische Gegebenheiten, Traumata oder einem diätetischen Ungleichgewicht 





Schweregrad und Ausmaß der nekrotischen Knorpelläsion die Osteochondrosis latens 
(OCL), manifesta (OCM) und dissecans (OCD) (YTREHUS et al. 2007).  
König erwähnt 1887 erstmals als Osteochondritis dissecans einen pathologischen 
Zustand des Epiphysenknorpels als Vorstufe zur Entstehung von Dissekaten innerhalb 
eines Gelenks junger Individuen, zurückzuführen auf Trauma, Proliferation 
periartikulären Gewebes oder Nekrose des Gelenkknorpels (NAGURA 1960). 
Wissenschaftler ersetzen den Begriff Osteochondritis schnell durch Osteochondrose, 
da Einigkeit herrscht, dass keine Entzündung bei Entstehung der Primärläsion existent 
ist (YTREHUS et al. 2007). In der Humanmedizin wird Osteochondrose als durch eine 
Unordnung der enchondralen Ossifikation idiopathischen Leidens charakterisiert und 
bietet somit Spielraum für eine Vielzahl von Krankheiten, wie z.B. Legg-Calvé-Perthes, 
Köhlerkrankheit oder Morbus Scheuermann u.v.m. (SIFFERT 1981).  
In der Veterinärmedizin wurde wohlmöglich die erste OC Läsion 1939 von BRINKER 
radiologisch bei einer Dänischen Dogge diagnostiziert, allerdings nicht unter jenem 
Namen publiziert (LEIGHTON 1998). Konkretere Fallbeschreibungen an 
Schultergelenken von Hunden wurden in den Siebzigern veröffentlicht (LEIGHTON 
1998). GRONDALEN (1974) bringt leg weakness der Schweine und Osteochondrose 
in Zusammenhang und beschreibt jenes Krankheitsbild als eine lokale, primär nicht 
entzündliche Störung des enchondralen Ossifikationsprozesses in der 
Epiphysenplatte und im Gelenkknorpel ohne Oberflächenläsion (GRONDALEN 1974). 
Zur Entstehung und Manifestierung der OC gibt es verschiedene Ansätze. Die derzeit 
plausibelste und am meisten erforschte Theorie basiert auf einer fokalen, 
ischämischen Nekrose des Knorpels (Wachstums- oder Gelenkknorpels) initiiert durch 
Ruptur oder Nekrose der Gefäße der Knorpelkanäle (YTREHUS et al. 2007). Obgleich 
makroskopisch keine Gefäße im wachsenden Knorpelgewebe sichtbar sind, haben 
Perfusionsversuche in Kombination mit MR Untersuchungen von Ytrehus ergeben, 
dass der epiphysäre Wachstumsknorpel in einem Zeitfenster von sieben bis 15 
Wochen post partum ein deutliches Kapillarnetz, verlaufend in s.g. Knorpelkanälen, 
aufweist. Die Gefäßeinsprossung findet größtenteils über den perichondralen Plexus 
statt und bildet teilweise Anastomosen mit Gefäßen aus subchondralen Regionen. 
Vermutet wird, dass die Knorpelkanäle jene Knorpelschichten ernähren, die außerhalb 
der Diffusionsreichweite der Synovia liegen und weiterhin, sowohl den Knorpel, als 
auch den sich bildenden Knochen mit mesenchymalen Stammzellen versorgen. Im 
Fall jener o.g. fokalen Ischämie bleibt die Matrixkalzifizierung bzw. die 
Gefäßeinsprossung bei sich im Wachstum befindlichem Knorpelgewebe aus. Es bildet 
sich kein physiologisches Knochengewebe. Insbesondere bei Osteochondrose an den 
Gelenkflächen kommt es durch Trauma, Malnutrition, Überlastung, Genetik oder 
schnelles Wachstum zu einer Unterbrechung der Anastomosen zwischen 





wachsenden Knochens nach sich zieht und somit durch den Infarkt eine Nekrose und 
Fragmentbildung verursacht (YTREHUS et al. 2007).  
Eine Studie von YTREHUS, in der experimentell ischämische Zustände im 
wachsenden Knorpel geschaffen wurden, zeigt, dass primär der Zelltod der Gefäße 
und des umliegenden Gewebes einsetzen, gefolgt von Chondrozytennekrose im 
perfundierten Areal. Ist jener beschriebene Zelluntergang im epiphysären Knorpel 
lokalisiert und sind weder Gelenkknorpel noch der subchondrale Knochen betroffen, 
so wird die Läsion als Osteochondrose latens (OCL) beschrieben. Makroskopische 
bzw. radiologisch sichtbare Läsionen werden als Osteochondrose manifesta (OCM) 
charakterisiert. Spaltet sich ein nekrotisches Knorpelareal, ein s.g. flap oder loose 
body, ab, so bezeichnet man die Läsion als Osteochondrosis dissecans (OCD) 







Abb. 3 Osteochondrose der Wachstumsfuge  
Hypothetisches Modell zur Osteochondrose an der Wachstumsfuge. Die Bilder a-e zeigen 
schematische Zeichnungen aus Bereichen einer Wachstumsfuge in verschiedenen 
Stadien. Die Region der Epiphysenfugenplatte, die am nächsten zur Epiphyse (e) gelegen 
ist, erhält die Blutversorgung über Gefäße in den Knorpelkanälchen, die dem epiphysären 
Knochenmark entstammen. Die Region der Epiphysenfugenplatte, die am nächsten zur 
Metaphyse (m) gelegen ist, ist weitestgehend gefäßlos, wird jedoch durch die Gefäße der 
fortschreitenden Ossifikationsfront versorgt. Eine mögliche Pathogenese (Abb. b und c) ist, 
dass die Blutversorgung über die Knorpelkanäle der Epiphysenfugenplatte fokal 
unterbrochen wird. Dadurch entsteht eine ischämische Nekrose in einer begrenzten 
Knorpelzone. Während der Knochen weiter Richtung Epiphyse wächst, erreicht die 
Ossifikationsfront den abnormalen Knorpel, der nicht gefäßversorgt ist und verhindert die 
normale Ossifikation des darüber liegenden, vitalen Knorpels. Eine zweite Möglichkeit 
(Abb. d und e) zeigt, dass der erste Schritt eine fokale Unterbrechung der metaphysären 
Gefäße ist, die die Ossifikationsfront versorgen. Das Fehlen der Gefäßeinsprossung 
beeinträchtigt den normalen Ossifikationsprozess des vitalen Knorpels oberhalb des 
entstandenen Defekts.  







Abb. 4 Osteochondrose am Gelenksknorpel  
Pathogenese der Gelenksosteochondrose, Schematische Zeichnungen eines 
Epiphysenbereichs in verschiedenen Stadien der Entstehung. Abb. A (junges Alter): der 
epiphysäre Knorpel ist über Knorpelkanäle – ausgehend vom perichondralen Plexus – gut 
vaskularisiert. Wenn das Tier wächst, erreicht die Ossifikationsfront den Verlauf des 
Knorpelkanals, der am nächsten zur Metaphyse gelegen ist (Abb. B).Die Gefäße des 
Kanals anastomosieren mit den Gefäßen der Ossifikationsfront. Folglich entstehen Gebiete 
des im Epiphysenknorpel, die ihre Blutversorgung aus den Knorpelkanälen erhalten. Eine 
fokale Unterbrechung der Gefäßversorgung kann ursächlich für eine ischämische 
Knorpelnekrose sein (Osteochondrosis latens) Abb. C. Ganz kleine Defekte können unter 
Umständen repariert werden, wohingegen größere Defekte nicht mit Gefäßen versorgt 
werden und nicht verknöchern. Der Defekt persistiert als nekrotischer Knorpelzapfen, 
während die Ossifikationsfront fortschreitet und ihn umgibt (Osteochondrose manifesta 
(Abb. H)).Solche eine Läsion kann vollständig von Knochengewebe umschlossen und 
teilweise durch Fasergewebe ersetzt werden. In einigen Fällen kann, wobei die Ursache 
ungeklärt ist, der darüber liegende Gelenksknorpel brechen. Eine Osteochondrosis 
dissecans entsteht.  






Welche Ätiologie jedoch die Pathogenese der Osteochondrose maßgeblich 
beeinflusst, wird kontrovers diskutiert. Das starke Ansteigen der leg weakness bei 
Schweinen im 20. Jhd. mit enormen Anstieg der täglichen Gewichtszunahme, rückte 
das schnelle Wachstum der Tiere in den Fokus der Wissenschaft, welches als ein 
Auslöser der OC angesehen wurde. Studien zeigten allerdings, dass restriktiv 
gefütterte Tiere mit ergo einer geringeren Wachstumsrate keine signifikanten 
Veränderungen in der Prävalenz der Läsionen aufzeigen. Als eine weitere ätiologische 
Komponente der OC wird die Vererbung angesehen. Versuche von beispielsweise 
JØRGENSEN et al. (1995) oder STERN et al. (1995) an Schweinen zeigen eine 
erhebliche Variabilität in der Signifikanz. 
Schon Anfang der vierziger Jahre beschrieben Humanmediziner, dass die 
anatomische Form des Kniegelenks prädisponierend für die Entstehung von OC 
Läsionen sein kann. GRONDALEN (1974) brachte ebenfalls äußere Merkmale, die 
Gestalt des Gelenks und OCM- bzw. OCD-Läsionen bei Schweinen miteinander in 
Verbindung. Dennoch ist es schwierig genaue Aussagen über die Beteiligung der 
anatomischen Charakteristika zu treffen, da es sich als kompliziert darstellt einheitliche 
Messungsbedingungen zu schaffen. Wiederum traumatische Ereignisse als Auslöser 
einer OC werden speziesübergreifend als Ursache gesehen. Der fokal erhöhte 
biomechanische Stress im Gelenk erhöht das Ausmaß der makroskopischen Läsionen 
(NAKANO und AHERNE 1988). Berücksichtig werden muss allerdings das Zeitfenster, 
in dem das Trauma einwirkt bzw. in welchem Osteochondrosestadium sich das 
Individuum befindet. Eine subklinische OCM kann durch ein punktuelles, 
traumatisches Ereignis in eine OCD konvertieren. Traumata jedoch als maßgebliche 
Ätiologie herauszustellen ist nicht korrekt, da jene nicht erklären würden, dass die 
Läsionen teilweise bilateral symmetrisch an definiert-prädisponierten Lokalisationen in 
den Gelenken auftreten (YTREHUS et al. 2007).  
Osteochondrose ist auf ein multifaktorielles Geschehen zurückzuführen, wobei weder 
Traumata, Vererbung, anatomische Gestalt, biomechanische Überbelastung noch 
schnelles Wachstum als alleinige Ätiologie in der Pathogenese der Osteochondrose 
zu nennen sind (YTREHUS et al. 2007). 
2.4.6 Infektiöse Arthritiden 
Ursächlich für die Manifestation von Bakterien im Gelenk bei Ferkeln sind neonatale 
Bakteriämien sekundär zu Omphalitiden und oral-alimentäre Infektion in allen 
Altersklassen (WEISBRODE 2009). Infektiöse Arthritiden sind mit 24 % (KIRK et al. 
2005) bzw. 22 % (DEWEY et al. 1993) einer der Hauptgründe für den Zuchtausschluss 
von Zuchtsauen. Die Forschungsgruppe um KIRK et al. (2005) weist in einer 
histologischen Studie von 35 zufällig ausgewählten Sauen einen ~43prozentigen 





Nomenklatur Trueperella pyogenes (YASSIN et al. 2011) mit ~67 % den 
Hauterregeranteil darstellt. Weitere mikrobielle Spektra sind Streptococcus spp. und 
Staphylococcus aureus (KIRK et al. 2005). Eine schwedische Forschungsgruppe zeigt 
über einen 32-wöchigen Zeitraum Daten von 96 verendeten bzw. euthanasierten 
Sauen der Rasse Landrasse x Yorkshire. Bei 35 der 96 untersuchten Sauen (36,4 %) 
ergab die Sektion entzündliche Veränderungen eines oder mehrerer Gelenke. 
Hauptsächlich betroffen sind das Ellbogen-, Knie- und Schultergelenk. Der 
Entzündungstyp ist in fast allen Fällen chronisch-purulent, wobei die Auswertung 
mikrobieller Proben das Vorliegen von Streptococcus equisimilis und Trueperella 
pyogenes ergeben hat. Lahmheit als Grund für den Zuchtausschluss bedingt durch 
Arthritiden stellt in dieser Studie den Hauptanteil dar, obgleich die Aussagekraft bzgl. 
der bakteriologischen Ergebnisse aufgrund des chronischen Charakters der 
Inflammation nur bedingt zulässig ist (ENGBLOM et al. 2008).  
Ebenfalls die Studienergebnisse von ZORIC et al. (2009) untermauern das 
hauptsächliche Vorliegen von Streptococcus dysgalactiae subsp. equisimilis (60 %), 
Staphylococcus hyicus subsp. hyicus (35 %) aber auch das Auftreten von 
Gelenksentzündungen verursacht durch Escherichia coli (5 %) in jungen Schweinen 
(ZORIC et al. 2009). NIELSEN et al. (2001) publizierten in deren Studie, dass Arthritis 
in 20 % der Fälle auf  Mycoplasma hyosynoviae bei klinisch lahmen Schweinen 
zurückzuführen ist. Hochgradige Lahmheiten verursacht durch Mykoplasmen ist 
sowohl in Nordamerika, Großbritannien, Dänemark, wie auch in Deutschland ein ernst 
zu nehmendes Problem bei Läufern und Mastendschweinen. Jedoch weisen auch 
klinisch unauffällige - nicht lahme Tiere - in 8 % der Fälle einen Gehalt von 
Mykoplasmen in der Synovia auf (NIELSEN et al. 2001). Die dargelegten Ursachen für 
eine infektiöse Arthritis und deren zugrunde gelegte Pathogenese sind vielfältiger 
Natur und von diversen Faktoren, wie Alter, Haltung (ZORIC et al. 2009), Hygiene- 
oder Gesundheitsstatus abhängig (STAATS et al. 1997). Schon in den ersten 
Lebenstagen treten im Zuge des Liegens und Säugens an der Sau vornehmlich 
bilateral im Bereich des Karpus, Sprunggelenks, Bauch, Zitzen und am Schwanz, 
sowie bei männlichen Ferkeln nach Kastration, Hautwunden auf, die als Eintrittspforte 
für Erreger dienen. In einer Studie von Zoric et al. konnten bei jungen Ferkeln 
Arthritiden aufgrund von Staphylokokken- und Streptokokkeninfektionen 
nachgewiesen werden (ZORIC et al. 2004). Myokoplasmeninfektionen mit M. 
hyosynoviae gehen vermutlich von der Muttersau aus, bei der als Trägertier die 
Erreger in den Tonsillen persistieren können. Stressfaktoren, wie 
Temperaturunterschiede, Besatzdichte oder Vergesellschaftung wurffremder Ferkel, 
können zur Bakteriämie und zur klinischen Manifestierung der Krankheit führen 
(GOMES-NETO et al. 2016). Wie sich eine bakterielle Arthritis am Gelenk äußert, ist 





Entzündungstyp abhängig. Folgende Tabelle vergleicht die Unterschiede am 
Gelenkknorpel/Gelenksadnexen zum Entzündungstyp: 
Tab. 9 Gelenksentzündungen im Vergleich (schematisch) (WEISBRODE 2009) 
 Veränderungen am… 






 meist makroskopisch 
und  histologisch 
unverändert 
 Synovia ist in der Viskosität 
vermindert und getrübt 
 Synovialis unverändert bis 
hin zur ggr. Ödematisierung 
und Hyperämie 
 Hämorrhagien sind möglich 







 Verlust der 
Knorpelschichtdicke 






 Hyperplasie der 
Synovialzellen  






chronisch eitrig  
 hochgradige 
Knorpelerosionen 
und -ulzerationen  
 Bildung von 
Granulationsgewebe und 
lymphoplasmazelluläre 
Infiltration der Synovialis 





 Erosionen möglich, 
aber weniger 
ausgeprägt, wie bei 
chronisch-eitrig  
 
 bei Persistenz der 
Noxe auch progressive 
Zerstörung des 
Knorpels 
 hgr. Fibrinablagerungen und 
dadurch 
Bewegungseinschränkungen 
 villöse Hypertrophie und 
lymphoplasmazelluläre 








Eine besondere Stellung nehmen die Polyarthritiden aufgrund einer 
Mykoplasmeninfektion ein. Mykoplasmen können auch bei asymptomatischen Tieren 
aus den Schleimhäuten der oberen Atemwege isoliert werden. Es wird angenommen, 
dass Stresssituationen oder Infektionen der Atemwege eine hämatogene bakterielle 
Metastasierung in die Gelenke fördert und eine Manifestation in den Gelenken 
stattfindet. Virale, infektiöse Arthritiden sind lediglich als reovirale Arthritis der Hühner 
oder als Arthritis-Enzephalitis-Syndrom der Ziegen bekannt und nicht bei anderen 
Haussäugetieren beschrieben (WEISBRODE 2009). 
2.4.7 Synovialgruben – Fossae synoviales 
Ist nun jeder makroskopisch erkennbare knorpelfreie Bezirk eine pathologische 
Veränderung der Gelenksstrukturen oder existieren Gelenksareale, die 
physiologischerweise knorpelfrei sind? Die erste Erwähnung der so genannten 
Synovialgruben und –ausschnitte – Fossae et incisurae synoviales – gehen 1873 auf 
Müller zurück. Er erwähnte Unterbrechungen des Gelenkknorpels, wobei kleine, raue 
Vertiefungen auftreten (WALLA 1983). Ausführliche Erklärungen zu jenen lieferte erst 
der Schweizer Wissenschaftler BÜRKI (1904) in seiner Forschungsarbeit „Die 
Synovialgruben des Rindes“. Er erwähnt die Ausbildung der Synovialgruben bei Rind, 
Schaf, Ziege, Pferd, Reh und Gemse, nicht jedoch beim Hund, den Hasenartigen und 
dem Fuchs (BÜRKI 1904).  Sowohl Untersuchungen von DOIGE und HOROWITZ 
(1975), als auch drei Jahre später von der Münchner Wissenschaftlerin Strehler 
(STREHLER 1978) befassen sich ausgiebig mit den Synovialgruben beim Schwein. 
Nach Strehlers Auffassung ist die Entstehung ein 5-phasiger Prozess, dessen 
Initialereignis der Stillstand des Knorpelwachstums im Epiphysenfugenkern unterhalb 
des Gelenkknorpels ist, gefolgt vom Einsenken der Knorpeloberfläche und 
Metamorphose der oberen Chondrozyten zu Synovialisdeckzellen. Im späteren 
Verlauf kommt es zur Vaskularisierung aus der Spongiosa in Richtung 
Knorpeloberfläche. Es findet eine Ossifikation in perivaskulären Arealen statt und die 
Chondroklastenaktivität steigt. Die Synovialgrube ist fertig ausgebildet, so Strehler in 
ihrer Dissertation „Vorkommen und Entwicklung der Synovialgruben an den 
Gliedmaßen beim Schwein“ (STREHLER 1978). Die Ergebnisse der 18 von ihr 
untersuchten Gliedmaßen von 14 Sauen zeigten, dass bei allen Tieren an den 
Vordergliedmaßen Synovialgruben am distalen Ende der Scapula, an der proximalen 
Gelenkfläche von Radius/Ulna und an der distalen Gelenkfläche des Os carpi 
intermedium auftreten. An den Hintergliedmaßen treten Synovialgruben bei Sauen 
konstant am distalen Ende der Tibia, am Talus und Calcaneus distal und an der 
proximalen Gelenkfläche des Os tarsi centrale auf. Über den Zeitpunkt des Auftretens 
ist den meisten literarischen Werken zu entnehmen, dass Synovialgruben nicht bei 
Neugeboren auftreten. Dieses jedoch ist in der Forschungsarbeit von Walla (1983) 





steigendem Alter an Größe und Tiefe zu (WALLA 1983). 1915 spricht Schulz in seiner 
Forschungsarbeit „Untersuchungen der Synovialgruben - fossae nudatae beim Pferde“ 
zum ersten Mal über das Auftreten von konstanten, obligatorischen bzw. inkonstanten, 
fakultativen Synovialgruben (WALLA 1983). Die Tabelle zeigt die Lokalisationen aus 


















 proximale und distale 
GF des Radius 
 Proximale GF der 
Ulna   
 distale GF des Os 
carpi intermedium 
 distale GF des Os 
carpale II et III 
 proximale und distale 
GF des Os 
metacarpale III et IV  
 proximaler und 
distaler Bereich der 
Phalanx I und III 
 
Hintergliedmaße 
 distale GF der Tibia 
 proximale und distale 
Anteile des Talus 
 Calcaneus 
 proximale GF des Os 
centroquaadrale 
 distale GF des Os 
metatarsale III et IV  



























 distale GF des Humers 
 distale und proximale GF 
des Ossa carpi (außer Os 
carpi intermedium) 
 proximale GF der Ossa 
carpalia 
 distale GF des Os carpale 
IV 








 distale GF des Os 
centroquadrale 
 distale GF der Phalanx II 
 
 
Im Tierartenvergleich existiert eine s.g. konstante Synovialgrube an der 
Vordergliedmaße am proximalen Ende des Radius beim Rind, Schwein, Pferd, Schaf 
und Ziege, an der Hintergliedmaße am distalen Ende der Tibia zusätzlich zu den o.g. 





Auftretens der Synovialgruben existieren viele kontroverse Hypothesen. Als Ursache 
der Synovialgruben geben Wissenschaftler, wie bspw. BÜRKI (1904) eine übermäßige 
Quetschung der Gelenksoberfläche an, was aber wiederum durch das Auftreten der 
Fossae bei Neugeborenen de facto widerlegt wurde. Luy spricht 1935 von durch 
primäre Arthrose bedingten Veränderungen als Ursache der Ausbildung (LUY 1935). 
MODES (1939), DOIGE und HOROWITZ (1975) und ebenfalls WALLA (1983) 
bezeichnen das Auftreten der Synovialgruben erstmals als einen physiologischen 
Prozess an Orten geringer mechanischer Belastung (MODES 1939 , DOIGE und 
HOROWITZ 1975, WALLA 1983). Es sind normalanatomische Bildungen. Ebenso 
existieren verschiedene Auffassungen über die Funktion der Synovialgruben: Müller 
sieht in den Fossae synoviales ein Reservoir für die Gelenksflüssigkeit. Bürki sieht 
jene als ein Gelenksareal starker Belastung an. Schulz widerspricht Bürki und stellt die 
Gruben als ein Produkt geringer mechanischer Gelenksbelastung dar (SCHULZ 1915). 
Für die italienischen Wissenschaftler Micheletto et Trucchi ist die Funktion der 
Synovialgrube in einer Schutzfunktion des Gelenks bei inflammatorischen Prozessen 
begründet (WALLA 1983). Loeffler und Bidier  sehen in den Fossae synoviales ein 
Gelenksareal, an welchem Synthese- und Resorptionsvorgänge stattfinden 
(LOEFFLER und BIDIER 1984). Insgesamt sind sowohl Existenz, Funktion und 
Ursache der Synovialgruben aktuell nicht hinreichend geklärt (BÜRKI 1904, WALLA 
1983). 
 
2.5 Haltung, Zucht und Genetik 
Da Haltung, Zucht und Genetik, wie im Folgenden beschrieben, eine maßgebliche 
Rolle bei der Ausprägung von Gliedmaßenerkrankungen der Zuchtsau darstellen, soll 
an dieser Stelle ein Überblick über diese Punkte gegeben werden. 
2.5.1 Haltungssysteme von Zuchtsauen 
Nach Einführung der Richtlinie 2001/88/EG zur Änderung der Richtlinie 91/630/EWG 
über die „Mindestanforderung für den Schutz von Schweinen“ und mittlerweile 
vollständiges Inkrafttreten zum 01.01.2013 derer (Europäische Union (EU) 2001), 
haben sich insbesondere die Haltungsbedingungen im Zuchtsauenbereich geändert. 
Die grundsätzliche Aufteilung im Zuchtsauenbetrieb besteht, wenn auch abhängig von 
der Betriebsgröße, aus Arena, Deckzentrum, Wartebereich und Abferkelung. 
Die Arena, ein in den 80iger Jahren in Holland geprägter Begriff, ist eine Outdoorbucht 
mit befestigtem Boden oder Tiefstreu, in welcher die Sauen nach der Abferkelung für 
zwei bis drei Tage bis zur Besamung verbleiben. In dieser Gruppe sollen die Tiere 
Rangordnungen bis zur Gruppenbildung post inseminationem ausfechten, um spätere 





nicht vorgeschrieben, dennoch sollten jeder Sau 6 m2 Fläche zur Verfügung stehen. 
Ein Quadratmeter Liegebereich muss überdacht und eine wärmegedämmte 
Liegefläche von 1 m2 integriert sein. Parallel zu den Seitenwänden sollten 
Sichtblenden vorhanden sein, hinter denen sich rangniedrige Tiere phasenweise 
aufhalten können. Die Variante der Außenbucht hat zusätzlich zum Einordnen des 
Rangs innerhalb der Gruppe den positiven Effekt der Nutzung von Luft, Licht und 
Sonne auf die Reproduktionsleistung.  
Für das Deckzentrum, in denen die Sauen in Kastenständen aufgestallt werden, 
existieren drei Möglichkeiten: traditionelle Aufstallung, Intensivdeckzentrum und 
Profideckstall. Hierbei variiert lediglich die Zeit, die der Eber die Sauen prae 
ovulationem stimuliert oder die Anzahl der Eber pro Sau bzw. Anordnung der 
Eberbuchten im Stall.  
Vier Wochen nach der Besamung bis eine Woche vor Abferkelung müssen laut o.g. 
Richtlinie 2011/88/ EG Jung- und Altsauen im s.g. Wartebereich in Gruppen eingestallt 
werden. Jeder bedeckten Jung- und Altsau müssen im Gruppenstall 1,64 m2 bzw. 2,25 
m2 uneingeschränkt benutzbare Bodenfläche zur Verfügung stehen. Bei Gruppen <6 
Sauen ist die Fläche um 10 % zu vergrößern. Bei Gruppen >40 Tiere kann die 
Buchtenfläche um 10 % verkleinert werden. Sollten in Gruppenhaltung 
Betonspaltenböden verwendet werden, so beträgt die maximale Spaltenweite 20 mm, 
die Auftrittsbreite 80 mm.  
Ein paar Ausnahmen zur Gruppenhaltung sind existent. Um unnötige Rangkämpfe und 
zusätzliche Stresssituationen zu vermeiden, sollte auf konstante Sauengruppen 
geachtet werden, da Studien gezeigt haben, dass wiederholtes Zusammentreffen sich 
bekannter Sauen die Häufigkeit der Rangkämpfe deutlich reduziert.  
Im Abferkelbereich ist das dominierende Haltungsverfahren die Einzelhaltung im 
Ferkelschutzkorb ab einer Woche vor Wurftermin bis über die 3 bis 4-wöchige 
Säugeperiode hinaus. Sauenabferkelung in Einzel- oder Gruppenhaltung ohne 
Fixation führt trotz immenser Schutzvorkehrungen zu erheblichen Ferkelverlusten 
durch Erdrückung (GROSSE BEILAGE und WENDT 2013). 
Etterlin et al. beschreiben in einer Studie die Auswirkung der Haltungsform auf die 
Gelenkgesundheit bei Mastschweinen. Unterschieden wird die konventionelle Haltung 
mit Freilandhaltung. Es stellt sich heraus, dass in Freilandhaltung gehaltene Tiere 
schwerere OC Läsionen und Synovititiden aufweisen, als Tiere in konventioneller 
Haltung (ETTERLIN et al. 2014). Ein möglicher Grund für die erhöhte Prävalenz der 
OC in der Freilandhaltung ist das erhöhte Aktivitätsmuster der Tiere und damit ein 
erhöhter biomechanischer Stress der Gelenke (HØØK PRESTO et al. 2008). Ein 





ischämischen Zuständen im Knorpel und führt zu mehr OC-Läsionen (YTREHUS et al. 
2007).. 
2.5.2 Fütterung und Wachstum 
Bedingt durch immer schnelleres Wachstum und vermehrtem Aufkommen von OCD 
bedingten Lahmheiten, entstand die Annahme, dass Fütterung und höhere 
Energieaufnahmen Faktoren für den Anstieg an OCD Läsionen darstellen. In den 
vorliegenden Studien zur Fütterung an Schweinen wird der Aspekt jedoch kontrovers 
dargestellt. Sowohl CARLSON et al. (1988), die eine Ad-libitum Fütterung und ein um 
30 % reduziertes Futterangebot vergleichen, wie auch ARNBJERG (2007), der 
langsamere Wachstumsraten durch energiereduziertes Futter erzielt, beschreiben 
weniger Auftreten von OC Läsionen um bis zu 30 %. YTREHUS et al. (2004) konnten 
keine Zusammenhänge zwischen OCD und Wachstumsrate darstellen. Ebenso ein 
unausgewogenes Kalzium-Phosphat-Verhältnis, eine Kupfer- oder Vitamin-A-, 
Vitamin-C- oder Vitamin-D   Unterversorgung, eine Zinküberversorgung, wie auch eine 
chronische Azidose standen im Verdacht Osteochondrose zu begünstigen. Dieses 
konnte jedoch in Versuchen nicht hinreichend bestätigt werden (NAKANO et al. 1985, 
YTREHUS et al. 2007). 
2.5.3 Rassevielfalt und Genpool 
Aus der Familie der Suidae, der echten Schweine, zu welcher fünf Gattungen gehören, 
wurde nur die Gattung der Sus domestiziert. Erste Domestikationsüberlieferungen 
gehen auf die Zeit um 5000 v.Chr. zurück. Das Hausschwein (Sus scrofa domestica) 
geht als eine Art aus der Gattung der Sus hervor und umfasst weltweit ein 
Rassespektrum von ca. 350. Die in Deutschland häufig verwendeten Rassen in 
Reinzucht sind der folgenden Tabelle zu entnehmen (BRADE und SCHÖN 2006). 
 Pietrain (Vaterrasse) 
 Duroc (Vaterrasse) 
 Hampshire (Vaterrasse) 
 Deutsche Landrasse (Mutterrasse) 
 Deutsches Edelschwein (Mutterrasse) 
 Leicoma (Mutterrasse) 
 Angler Sattelschwein (Mutterrasse) 
 Schwäbisches-Hällisches Schwein (Mutterrasse) 
Um im Wandel der Zeit die wirtschaftlichen Interessen der Produzenten zu 
berücksichtigen und zugleich die steigenden Ansprüche der Verbraucher an die 
Qualität zu sichern, ist es ein dynamischer Prozess die Reproduktions-, Mast-, 





Tiergesundheit stetig zu optimieren. In den vergangen 30 Jahren hat sich demnach die 
klassische Reinzucht der Tiere hin zur Kreuzungs- und Hybridzucht entwickelt. Hierbei 
steht es im Vordergrund Vorzüge der Parentalgeneration hervorzuheben und etwaige 
Nachteile züchterisch auszumerzen. Häufige Zuchtprogramme sind die 2-, 3-, 4-
Rassen- oder Rotationskreuzung (BRADE und SCHÖN 2006).  
Einzelne Rassen und ihre Eigenschaften in kurzer tabellarischer Darstellung. 
Tab. 11 Ausgewählte Schweinerassen im Vergleich, entnommen und modifiziert 
aus www.rund-ums-schwein.de (VERBAND ÖSTERREICHISCHER 
SCHWEINEBAUERN 2015) 







Sau:  250-280 kg   ca. 80cm 
Schulterhöhe 
 
Eber: 300-350 kg   ca. 85cm 
Schulterhöhe 
 
einfarbig weiß, Stehohren, 
weiße Borsten auf weißer Haut, 
breiter Kopf mit eingedellter 
Nasenlinie, groß 
 
Schlachtreife bei 100-110 kg 
 
hervorragende Fruchtbarkeit, 







gilt es als eine der wichtigsten 









Sau:  250-275 kg   ca. 75cm 
Schulterhöhe 
 
Eber: 280-315 kg   ca. 80cm 
Schulterhöhe 
 
einfarbig weiß, Schlappohren, 
weiße Borsten auf weißer Haut, 
langer Kopf mit leicht 
eingedellter Nasenlinie, groß 
 
Schlachtreife bei 110 kg 
hohes Maß an 
Fleischbildungsvermögen, 
gutes Fleisch-Fett Verhältnis, 
hohe tägliche Zunahme, gute 
Fruchtbarkeit, frohwüchsig 
 
gilt als eine der wichtigsten 











Sau:  220-240 kg   ca. 70cm 
Schulterhöhe 
 
Eber: 260-280 kg   ca. 75cm 
Schulterhöhe 
 
weiß gescheckt, Stehohren, 
weiße bis hellgraue Färbung mit 
dunkelbraunen oder schwarzen 
Flecken,  breite Schultern, 
mittelgroß 
 







Das Pietrainschwein gilt als 





2.5.4 Bedeutung für die Gliedmaßengesundheit 
Die Gesundheit des Bewegungsapparats der individuellen Zuchtsau kann sowohl 
durch exogene Faktoren, wie Haltung und Fütterung als auch durch endogene 
Einflüsse, wie z.B. genetische Dispositionen der einzelnen Rassen unterschiedlich 
stark beeinflusst werden. Eine  Studie aus Irland, durchgeführt von Wissenschaftlern 
unter der Leitung von CALDERÓN DÍAZ et al. (2014) hat Daten der  
Gliedmaßengesundheit von pluriparen Sauen der Rasse Yorkshire x Landrasse 
während der Gravidität in Abhängigkeit zweier Haltungssysteme und unterschiedlicher 
Stallbodenbeschaffenheit erhoben. Eine Versuchsgruppe wird bis zum 110. 
Gestationstag im Kastenstand, die Vergleichsgruppe in dynamischer Gruppenhaltung 
beobachtet und untersucht. Der  Fußboden im Kastenstand ist in der Regel 
Betonspaltenboden, in der Gruppenhaltung herrscht eine Aufteilung der Bodenbeläge. 
Zum einen aus Beton gegossene Ruhebereiche, zum anderen im Zentrum des Stalls 
Spaltenboden. Im zweiten Teil der Studie, in der Laktationsphase, unterscheidet sich 
der Belag des Spaltenbodens: Gusseisen oder Stahl. In der Übergangsphase zur 
Abferkelung zeigen die Sauen aus der Gruppenhaltung eine Erhöhung des Anteils von 
lahmen Tieren im Vergleich zu denjenigen, die die Gestation über im Kastenstand 
gehalten werden. Im Gegensatz dazu ist die Zahl der Klauenläsionen, insbesondere 
Weiße-Linie-Defekte oder horizontale Wandhornrisse der Hintergliedmaßen bei den 
Tieren aus der Kastenstandhaltung erhöht. Dieses ist auf den permanenten Kontakt 
mit Fäzes zurückzuführen. Der gusseiserne Bodenbelag in der Laktationsphase 






Eine weitere Studie einer schwedischen Forschungsgruppe um ZORIC et al. (2009) 
befasst sich mit Lahmheit und Hautabschürfungen im Zeitraum der Ferkelaufzucht bis 
zur 4,5 Wochen p.p. in Abhängigkeit von vier Bodenbeläge. Die Studie bestand aus 
vier Vergleichsgruppen. Die Abferkelungsställe waren identisch und bestanden aus 
festen Betonböden. Die Einstreumenge und Veränderungen des Bodens wurden als 
Variable gesetzt: Pro Sau 1 kg, pro Ferkel 100 g Häckselstroh pro Tag entspricht 
Gruppe 1. Gruppe 2 hatte die doppelte Menge Häckselstroh als Einstreu zur 
Verfügung. In Gruppe 3 und 4 war der solide Betonboden mit je einer quarzhaltigen 
(PigletFloorR) bzw. acryl-emulgierten Zement-Sand (ThorocreteSL) Nivelliermasse 
überzogen. Die Menge an Häckselstroh bei Gruppe 3 und 4 war mit der aus Gruppe 1 
identisch. Untersucht wurden Hautabschürfungen an Hand-, Sprunggelenk und 
Bauch, sowie am Gesicht und am Schwanz nach einem 4-Stufen Score. Die Klauen 
wurden auf das Vorhandensein von Ekchymosen am Sohlenhorn untersucht. Es zeigte 
sich, dass Ferkel aus Gruppe 3 und 4 in den ersten Lebenstagen generell weniger 
Hautabschürfungen an den Handgelenken aufwiesen als aus Gruppe 2 und 1. Ab Tag 
10, mit erhöhter Bewegungsaktivität der Ferkel, reduzierte sich jedoch die Anzahl der 
Schürfungen in allen vier Gruppen signifikant. Am Tag 3, 10 und 17 der Untersuchung 
wiesen die Ferkel der Gruppe 1 am stärksten Ekchymosen des Stratum corneum der 
Sohle auf. Insgesamt wurden 3,8 % der an der Studie teilgenommen Ferkel innerhalb 
der ersten 21 Tage als lahm deklariert. Circa 66 % derer wurden bakteriologisch 
untersucht. Nachgewiesene pathogene Erreger sind Streptococcus dysgalactiae 
subsp. equisimilis (60 %), Staphylococcus hyicus subsp. hyicus (35 %) und 
Escherichia coli (5 %) (ZORIC et al. 2009). 
Neben Wachstumsrate, Genetik, Haltung und Trauma wird ebenso Fütterung als 
mögliche ätiologische Komponente für Gelenkspathologien, wie OC, angeführt, 
Studien, die explizit alimentäre Versorgung als ätiologische Komponente der 
Osteochondrose beschreiben, bieten jedoch wenig solide Beweise einer Assoziation. 
Studien von Knight et al. (1990), Hurtig et al. (1993), Thompson et al. (1994) oder 
Woodbury et al.(1999) zeigen an diversen Spezies (Wild, Bisons und Pferde), dass 
eine Kupferunterversorgung – ob primär aufgrund mangelnder Aufnahme oder 
sekundär durch inhibierte Absorption - Läsionen am Knorpel und/oder Knochen 
hervorruft (KNIGHT et al. 1990, HURTIG et al. 1993, THOMPSON et al. 1994, 
WOODBURY et al. 1999). Solche Läsionen werden als artikuläre Osteochondrose 
bezeichnet werden (YTREHUS et al. 2007). Da jene Läsionen jedoch selten an 
Prädilektionsstellen einer Osteochondrose auftreten, sondern eher der Hypokuprose 
der Rinder ähneln, ist davon auszugehen, dass es sich um eine systemische 
Erkrankung handelt, die zwar Läsionen im Wachstumsknorpel hervorruft, allerdings 
völlig unabhängig von einer Osteochondrose betrachtet werden sollte (POOL 1993). 





Entwicklung des Skeletts aufgrund von nutritiver Fehlversorgung belegen. Zum einen 
führt eine energetische Überversorgung bei Welpen großer Hunderasse nach Ad-
libitum-Fütterung vermehrt zu einer Osteochondrose an der Schulter. Die an der Studie 
beteiligte Rasse sind Dänische Doggen (LAVELLE 1989). Eine Studie der 
Forschungsgruppe HAZEWINKEL (1986)  beschreibt den Einfluss einer 
Kalziumüberversorgung. Demnach zeigen Hunde (hier: Doggen) ein erhöhtes 
Aufkommen einer Osteochondrose am Oberarmknochen (HAZEWINKEL 1986).  
Eine erhöhte Aufnahme von VitaminD verändert das Verhältnis an Vitamin-D-
Metaboliten und Enzymaktivitäten bei Riesenrassen, was zwar keinen Einfluss auf die 
Absorptionsraten von Kalzium und Phosphat hat, bei den Welpen aber 
Knorpelreifungsstörungen verursacht (TRYFONIDOU et al. 2003). Der Einfluss der 
Genetik wird teilweise kontrovers diskutiert. Es wird jedoch angenommen, dass die 
Selektion auf Frühreife und damit Körpermassezunahmen von ≥1kg/Tag bei 
Schweinen Einfluss auf die Entstehung von Osteochondrose haben können. Durch die 
hohe Fütterungsintensität wird ein hoher Muskelansatz gefördert, welches zu einem 
Missverhältnis  zwischen Körpermasse und Stabilität des Skelettes beim wachsenden 
Tier führt. Anatomische Veränderungen der Körperformen, wie Körperlänge, extreme 
Ausprägung der Oberschenkelmuskulatur, kurze Hintergliedmaßen oder verkürzte 
Innenklauen, wirken auf  Druckrichtung und Druckintensität. Diese mechanische 
Belastungsänderung bzw. Überbelastung führt zur Verformung der Gelenkflächen. Die 
Knorpelproliferation im Gelenkknorpel ist möglicherweise gestört. Folgen sind 
Mangelernährung der Zellen bis hin zur Nekrose (TRYFONIDOU et al. 2003). 
Eine Studie aus Schweden befasst sich mit der Analyse von 
Chromosomenabschnitten, die für die Vererbung von OCD verantwortlich sind. 
Mittlerweile sind mehrere quantitaive trait loci für die OCD auf verschiedenen 
Chromosomen beschrieben (ANDERSSON-EKLUND et al. 2000). 
 
 




3 Tiere, Material, Methoden 
Ziel der Untersuchungen war es aus der untersuchten Population Verteilung und 
Lokalisation von Knorpelveränderungen an den Gelenken der Vorder- und 
Hintergliedmaßen zu erheben. Zudem sollte im Rechts-links-Vergleich untersucht 
werden, ob ein bilateral symmetrisches Verteilungsmuster der Defekte vorliegt. 
Anhand der erhobenen Daten soll die Relevanz von Gelenkspathologien bei der 
Zuchtsau in den Fokus gestellt werden. 
 
3.1 Sektionsmaterial und dessen Herkunft 
Das gesamte Probenmaterial dieser Forschungsarbeit entstammt aus einer 
Untersuchungsreihe von insgesamt 88 Sauen. Diese Tiere wurden pathologisch 
untersucht. Durchgeführt wurde die Sektion von der Landesuntersuchungsanstalt für 
Gesundheits- und Veterinärwesen Sachsen am Standort Leipzig unter dem Auftrag 
von Prof. Dr. Kauffold. An der Sektionsreihe nahmen acht 
Schweineproduktionsbetriebe aus Brandenburg, Thüringen und Sachsen teil. Der 
Durchführungsgrund der Studie durch die LUA war nicht bekannt. Die untersuchten 
Tiere der vorliegenden Arbeit (n= 30 Sauen) entstammen aus drei der acht Betriebe, 
die anonymisiert behandelt und im weiteren Verlauf unter den Namen Betrieb 1 bis 
Betrieb 3 geführt werden. Die Auswahl der Sektionskörper erfolgte rein zufällig. Die 
Befunderhebung für diese Arbeit erfolgte verblindet, der Grund, weshalb die Tiere 
seziert wurden, sowie die Sektionsbefunde waren bis zum Abschluss der 
Datenerhebung unbekannt. 
3.1.1 Betrieb 1 
Dem Sauenzuchtbetrieb 1 entstammen insgesamt 11 der untersuchten Sauen. Drei 
davon waren Jungsauen. Zwei von ihnen verendeten vor dem Abferkeln plötzlich, die 
3. Jungsau verendete gut zwei Woche nach Abferkelung. Die sieben Altsauen hatten 
im Durchschnitt 3,2 Paritäten. Zu einer Sau sind keine Angaben möglich. Alle Sauen 
verstarben spontan. Keine der Sauen wurde euthanasiert. Vier Sauen wurden mit 
Antibiotika, nichtsteroidalen Antiphlogistika und Glukocorticoiden vorbehandelt. Drei 
der Behandlungen erfolgten aufgrund von Lahmheit. Die Hauptdiagnosen, die aus der 
Sektion hervorgehen, sind der folgenden Tabelle zu entnehmen: 
  













1.01  1 234 1. Darmperforation 
2. Peritonitis 
1.02.* 4      231 1. Osteomyelitis; Abszesse der 
Wirbelsäule 
2. Myopathie/Myositis 
1.03.* AS 250 1. Magenulkus 
2. Muskelfaserriss 
1.04. 2 150 1. Darminkarzeration nach 
Diaphragmahernie 
2. Kreislaufversagen 
1.05. 1 207 1. Verbluten durch Leberruptur 
2. Kreislaufversagen 
1.06. 3 195 1. Endometritis (Trueperella 
pyogenes) 
2. Peritonitis nach Uterusperforation 
1.07. 5 288 1. Streptokokkenseptikämie (Sc. 
dysgalactiae ssp. equisimilis) 
2. Enteritis (Clostridium perfringens) 
1.08. 2 180 1. Mastitis (Truperella pyogenes) 
2. Milztorsion 
3. Endometritis 
1.09 AS 236 1. persistierendes Foramen ovale 
2. Kreislaufversagen 
1.10.* 1 185 1. Arthritis (Knie) (Truperella 
pyogenes, Staphylococcus 
hyicus) 
1.11. - -       keine Diagnose im Sektionsbericht 
* im Vorfeld als lahm beschrieben bzw. aufgrund von Lahmheit behandelte Tiere. 
  




3.1.2 Betrieb 2 
Dem Sauenzuchtbetrieb 2 entstammen insgesamt 14 Sauen. Drei davon waren 
Jungsauen. Zwei der drei Jungsauen verendeten spontan, eine wurde euthanasiert. 
Die elf Altsauen hatten im Durchschnitt 4,5 Paritäten. Alle elf Altsauen sind dem 
Spontantod erlegen. Keine der multiparen Tiere wurde euthanasiert. Sechs der 
insgesamt 14 Sauen wurden mit Antibiotika, nichtsteroidalen Antiphlogistika und 
Glucocorticoiden vorbehandelt. Lediglich eine Jungsau wurde explizit aufgrund von 
Lahmheit therapiert bzw. eine Altsau als lahm beschrieben. Die Hauptdiagnosen, die 
aus der Sektion hervorgehen, sind der folgenden Tabelle zu entnehmen: 









2.01*  1 206 1. Lungenödem 
2. Milztorsion 
2.02. 8 281 1. Enteritis 
2.03. 1 184 1. Enteritis 
2. Nachweis von Proteus mirabilis 
im Gehirn 
2.04. 1 167 1. Septikämie 
2.05. 3 270 1. bakterielle Infektion/Endotoxämie 
2. Fibrinöse Pleuritis 
3. Salmonellose aus Darm 
2.06. 3 226 1. Endometritis (Streptococcus 
disgalactiae, E. coli, 
Streptococcus suis) 
2. Magenulkus 
2.07. 10 277 1. Magen-Darm-Torsion 
2. Kreislaufversagen 
2.08.* 4 230 1. Septikämie 
2. Pericarditis (Sc. dysgalactiae ssp. 
equisimilis)  
3. Salmonellose 




4. chronische Leber-/Nierenstauung  
2.09. 5 292 1. Magenulkus 
2. Peritonitis 
3. Urozystitis 
2.10. 4 248 1. Magenulkus 
2. Kreislaufversagen 




2.12. 3 192 1. Magenulkus 
2. Peritonitis 
3. Hepatitis parasitaria 
2.13 2 236 1. Endometritis (Sc. suis, Sc. 
dysgalactiae ssp. equisimilis)  
2. Septikämie 
2.14 3 233 1. Magenulkus 
2. Milztorsion 
3. Kreislaufversagen 
* im Vorfeld als lahm beschrieben bzw. aufgrund von Lahmheit behandelte Tiere. 
 
3.1.3 Betrieb 3 
Dem Sauenzuchtbetrieb 3 entstammen insgesamt 4 Sauen: 1 Jungsau, 3 Altsauen. 
Die Jungsau verendete 16 Tage nach der Abferkelung. Zwei weitere Altsauen sind 
ebenfalls dem Spontantod erlegen, die dritte Altsau wurde euthanasiert. Die drei 
Altsauen hatten im Durchschnitt 2,7 Paritäten. Lediglich eine der vier Sauen wurde mit 
einem Antibiotikum behandelt. Die therapeutische Medikamentengabe fand nicht aus 
Gründen von Lahmheit statt. Die Hauptdiagnosen, die aus der Sektion hervorgehen, 
sind der folgenden Tabelle zu entnehmen: 
  













3.01.  4 270 1. Mastitis 
2. Lymphadenitis 
3. bakterielle Infektion (Sc. 
dysgalactiae ssp. 
equisimilis)  
3.02. 2 212 1. Bronchopneumonie (Trueparella 
pyogenes, Pasteurella multocida) 
2. Pleuritis 
3.03. 2 160 1. Pleuropneumonie 
3.04. 1 173 1. Magenulkus 
2. Rektumprolaps 
3. Tubulonephrose 
4. bakterielle Infektion in allen 
Organen (Streptoc. uberis) 
* im Vorfeld als lahm beschrieben bzw. aufgrund von Lahmheit behandelte Tiere. 
 
3.2 Verarbeitung des Materials 
3.2.1 Präparation der Sektionskörper 
Im Zeitraum von Januar 2012 bis Januar 2013 führte die LUA Leipzig Sektionen an 
euthanasierten oder verendeten Sauen durch, welche ausgewählten Betrieben 
entstammen und Teil einer externen Versuchsreihe waren. Die Extremitäten der oben 
aufgeführten Sauen wurden im Rahmen der Sektion vom Tierkörper entfernt. Ein Teil 
der Gliedmaßen wurden im Rahmen der Sektion bereits näher untersucht. Die 
ausgewählten Extremitäten (n = 120) wurden entweder umgehend der Präparation 
unterzogen oder durch Einfrierung (bei -20°C) konserviert. Das Hüftgelenk wurde 
immer innerhalb der Sektion eröffnet, da das Absetzen der Hintergliedmaßen durch 
Exartikulation erfolgte. Die Extremitäten waren unterschiedlichen Zustandes, teils von 
sehr gut erhaltender Textur, teils bereits durch beginnende postmortale Prozesse 
makroskopisch verändert. Manche Gelenke wurden schon im Zuge der Sektion durch 
den Pathologen eröffnet. 




Die Präparation und Verarbeitung der einzelnen Gelenke erfolgte in mehreren 
Schritten. In einem ersten Schritt wurde die gesamte Haut von proximal nach distal zur 
Klaue hin mittels eines Skalpells entfernt. Nach Adspektion und Palpation der Knochen 
und Gelenke wurden die Muskulatur, die Sehnen und Bänder mit Hilfe eines Skalpells 
abpräpariert bis letztendlich die skeletalen Strukturen der Gliedmaße sichtbar waren. 
Der Schritt wurde unter größter Vorsicht und Schonung des Gelenkknorpels unter 
Zuhilfenahme einer feinen, spitz-gebogenen Skalpellklinge (Nr. 12, klein, spitz, 
sichelförmig gebogen, geschärft am inneren Rand) durchgeführt. Im Fall des 
Kniekehlgelenks, Art. femorotibialis, wurden zusätzlich zur Inzision der Capsula 
articularis, die Kreuzbänder und die Meniskenhaltebänder durchtrennt und der laterale 
und mediale Meniskus entfernt. Das Kniescheibengelenk, Art. femoropatellaris,  wurde 
unter zusätzlicher Durchtrennung der Femoropatellarbänder und Inzision des 
Ligamentum patellae komplett eröffnet. Auf die Gelenkseröffnung der inter- und 
metatarsalen Reihe der Hintergliedmaßen wurde verzichtet, da straffe Gelenkskapseln 
und schmale Gelenkspalte eine Präparation unter Schonung des Gelenkknorpels nicht 
möglich machten. Ebenfalls keine Eröffnung und Gelenksbeurteilung, sowohl an 
Vorder- wie auch an Hintergliedmaßen, fand bei den Klauengelenken statt. Die 
Präparation in die Tiefe wurde durch das äußerst harte Horn der Klauen verhindert. 
Die Klauen und das Klauengelenk, sollen in einer weiteren Studie gesondert betrachtet 
werden. 
3.2.2 Beurteilung der Proben und Klassifikation nach Outerbridge 
Eine der gängigsten, arthroskopischen Klassifikationen von Knorpelschäden aus der 
Humanmedizin ist das 1961 etablierte Fünf-Gradesystem (Grad 0-4) des kanadischen 
Arztes Ralph Edward Outerbridge (*1920 - †1990). Die graduellen Abstufungen sind 
der folgenden Tabelle zu entnehmen. Dieses Schema wurde in dieser Arbeit in nicht 
abgewandelter Form für die makroskopisch-visuelle Beurteilung fokaler Läsionen der 
Gelenkflächen herangezogen. Fokale Gelenksknorpelschäden wurden nach dem o.g. 












Tab. 15 Knorpelläsioneneinteilung nach Outerbridge (BÖS und ELLERMANN 2003) 
Grad Beschreibung 
0 
Normalbefund, intakter Knorpel mit glatter, weißer 
Oberfläche 
I Oberflächenerweichung, aber dennoch glatter Knorpel 
II Oberfläche aufgefasert mit Rissen und deutlicher Fibrillation 
III 
Tiefe Fissuren, Ulzerationen mit instabilen oder erweichten 
Rändern, subchondraler Knochen ist nicht erreicht 
IV 
Vollschicht-Knorpelverlust bis auf den subchondralen 
Knochen, die s.g. „Knorpelglatze“ 
  






               Grad 0 (gesunder Knorpel)         Grad 1 (Oberflächenerweichung) 
              
         Grad 2 (oberflächliche Fibrillation)        Grad 3 (tiefe Fissuren/Ulzerationen) 
              
                   Grad 4 (Knorpelglatze)      
          
 
Abb. 5 Beispielbilder Knorpelläsionenscore nach Outerbridge vom Menschen (zur 
Verfügung gestellt durch die Oberlin-Klinik, Potsdam) 
    
 




3.2.3 Einteilung diffuser Knorpeloberflächenveränderungen  
Zusätzlich zu den fokalen Läsionen traten generalisierte Veränderungen der gesamten 
Knorpeloberfläche innerhalb eines Gelenks auf. Es war nicht möglich diese einem der 
Outerbridge Grade zuzuordnen. Diese Läsionen wurden als diffus-erosive 
Knorpeloberflächenveränderungen beschrieben und in den Abstufungen gering-, 
mittel- und hochgradig eingeteilt und mit +, ++ oder +++ gekennzeichnet. 
Tab. 16 Knorpelläsioneneinteilung nach Outerbridge an Beispielbildern von 
Schweinegelenken 




Knorpel mit glatter, 
weißer Oberfläche 

































Knorpelverlust bis auf 
den subchondralen 






3.2.4 Dokumentation der Proben 
Die Dokumentation erfolgte in einem eigens erstellten Auswertungsprotokoll. 
Dokumentiert wurden die Lokalisation der Defekte mit besonderem Fokus auf das 
Schulter- und Ellbogengelenk an den Vordergliedmaßen, sowie das Knie- und 
Sprunggelenk an den Hintergliedmaßen. Die Position der Defekte wurde am jeweiligen 
Gelenkende mit den allgemeinen, anatomischen Richtungsangaben (lateral, medial, 
kranial, kaudal, zentral) angegeben. Die Größe der Defekt wurde zweidimensional 
erfasst und mit Hilfe einer Messlehre ermittelt. Die Gradklassifikation nach Outerbridge 




bzw. die Einteilung der Knorpeloberfläche bei diffusen Veränderungen von + - +++ 
erfolgte nach subjektiver Beurteilung des Untersuchers. Eine Besonderheit tritt bei der 
proximalen Gelenkfläche des Articulatio humeri (Cavitas glenoidalis) auf, an welcher 
sich zentrale Einrisse darstellen und in den Ergebnisdokumentation als „ZR“ 
angegeben werden. Die jeweiligen Gelenkflächen wurden  fotografisch dokumentiert. 









4.1 Pathomorphologisch-makroskopische Einteilung der 
Knorpelläsionen 
Die Grade nach Outerbridge sind im folgenden Teil mit G0-G4 abgekürzt. Eine 
Mehrfachbeurteilung der Veränderungen pro Gelenkfläche ist möglich. Die Anzahl der 
untersuchten Gelenke variiert, da durch die externe Sektion im Vorfeld in der LUA 
eröffnete Gelenke Präparationsartefakte aufwiesen oder Gelenke durch postmortale 
Prozesse so verändert waren, dass eine Präparation und adäquate Gradzuteilung 
nicht mehr möglich waren. 
4.1.1 Vordergliedmaßen vergleichend 
Von den 30 zur Verfügung stehenden rechten Vordergliedmaßen waren zur 
Beschreibung der Läsionen an der proximalen Gelenkfläche (GF) (Cavitas glenoidalis) 
des Schultergelenks (Articulatio humeri) 22 auswertbar. Lediglich eine Gelenkfläche 
wies keinerlei makroskopische Läsionen auf. Vier Läsionen entfielen auf den Grad 1. 
Je drei Läsionen waren dem Grad 2 und Grad 3 zuzuordnen. Lediglich eine 
Gelenkfläche zeigte eine Läsion bis hin zum subchondralen Knochen (G4). 50 % der 
Gelenkflächen wiesen zentral der Cavitas glenoidalis in Richtung Labrum ziehende 
sternförmige Einrisse auf (ZR). An der distalen Gelenkfläche des Buggelenks (Caput 
humeri, n= 29) sah die Verteilung der Läsionen wie folgt aus: 14 Läsionen bildeten mit 
Grad 1 den Hauptanteil. Sieben Schultergelenksköpfe wiesen Läsionen des Grad 2 
auf, neun Läsionen waren Grad-3-Läsionen, vier Gelenkflächen zeigten Läsionen mit 
Knorpelglatze (Grad 4). An den rechten Vordergliedmaßen konnten weder an der 








Bug 1 = Cavitas glenoidalis; Bug 2 = Caput humeri 
Abb. 6 Verteilung der Outerbridgegrade im Buggelenk rechts  
Von den 30 zur Verfügung stehenden linken Vordergliedmaßen waren zur 
Beschreibung der Läsionen an der proximalen Gelenkfläche (Cavitas glenoidalis) des 
Schultergelenks (Articulatio humeri) 19 auswertbar. Lediglich eine Gelenkfläche wies 
keinerlei makroskopische Veränderungen auf. Vier Läsionen waren dem Grad 2 
zuzuordnen. Jeweils zwei Gliedmaßen wiesen die Grade 1, 3 und 4 auf. Acht 
Gelenkflächen wiesen zentral der Cavitas glenoidalis zum Labrum hin ziehende 
Einrisse auf. Diffuse Gelenksflächenveränderungen wurden nicht beschrieben. An der 
distalen Gelenkfläche des (Caput humeri), bei n= 29 sah die Verteilung der Läsionen 
wie folgt aus: Acht Gliedmaßen zeigten Defekte des 1. Grades. Neun 
Schultergelenksköpfe wiesen Läsionen des Grad 2 auf, sieben Läsionen waren Grad-
3-Läsionen, vier Gelenkflächen zeigten Läsionen mit Knorpelglatze (Grad 4). Lediglich 
zwei Gelenkflächen erschienen makroskopisch vollkommen intakt. Bis auf eine 
Gelenkfläche konnten auch am Caput humeri keine diffusen Knorpelveränderungen 














Bug 1; n =22 Bug 2; n = 29






Bug 1 = Cavitas glenoidalis; Bug 2 = Caput humeri 
Abb. 7 Verteilung der Outerbridgegrade im Buggelenk links 
 















Bug 1; n = 19 Bug 2; n = 29







Abb. 9 Gelenkfläche Bug 2 mit Grad 3 Veränderung 
Die graduelle Verteilung der Läsionen am Ellbogengelenk rechts (Articulatio cubiti, n= 
28) stellte sich wie folgt dar: An der proximalen Gelenkfläche (Condylus humeri) 
entfielen je sieben Läsionen auf den 1. und 3. Grad. 12 Grad-2-Läsionen wurden 
dokumentiert. An zwei Kondylen konnten Grad-4-Läsionen dokumentiert werden. Im 
Gegensatz zum Schultergelenk konnten am Ellbogen diffuse Knorpelveränderungen 
festgestellt werden, die nicht der Klassifikation nach Outerbridge entsprachen. Da 
Gelenksflächen dennoch als verändert galten, wurde die Einteilung in geringgradig-, 
mittelgradig-, und hochgradig-diffus verändert getroffen und mit +, ++ und +++ 
gekennzeichnet. Eine Gliedmaße zeigte geringgradig-diffuse Knorpelveränderungen, 
an drei Gliedmaßen konnten mittelgradig-diffuse Veränderungen festgestellt werden. 
Hochgradig-diffuse Veränderungen lagen nicht vor. Die Läsionen der distalen 
Gelenkfläche (Incisura trochlearis und Fovea capitis) konnten wie folgt dokumentiert 
werden: 23 Gliedmaßen zeigten Grad-4-Läsionen, lediglich je zwei Gelenkflächen 
wiesen Veränderungen des Grades 1 und 3 auf, eine Grad-2-Läsion war an einer 
Gliedmaße zu verzeichnen. Diffus veränderte Gelenkflächen waren an den distalen 








Ellbogen 1 = distales Ende Humerus; Ellbogen 2 = proximales Ende Radius/Ulna 
Abb. 10 Verteilung der Outerbridgegrade im Ellbogengelenk rechts 
Die graduelle Verteilung der Läsionen am Ellbogengelenk links (Articulatio cubiti, n= 
29) stellte sich wie folgt dar: An der proximalen Gelenkfläche (Condylus humeri) 
entfielen neun Läsionen auf den 1. Grad. Die Grad-2-Läsionen stellten mit n = 16 den 
Hauptanteil an dieser Gelenkfläche. An vier Kondylen konnten Grad-3-Läsionen 
dokumentiert werden. Drei Gliedmaßen wiesen Schäden des höchsten Grades auf 
(G4). Zwei distale Gelenkflächen waren intakt. Je eine Gliedmaße zeigte geringgradig-
diffuse bzw. mittelgradig-diffuse Knorpelveränderungen. Die Läsionen der distalen 
Gelenkfläche (Incisura trochlearis und Fovea capitis) konnten wie folgt dokumentiert 
werden: mit über 80 % (n=22) stellten die Grad-4-Läsionen den Hauptanteil, lediglich 
je eine Gelenkfläche wies Veränderungen des Grades 0 bzw. 1 auf, es war keine Grad-
2-Läsion zu verzeichnen. Defekte des Grades 3 waren an sechs Gliedmaßen 
















Ellbogen 1; n = 28 Ellbogen 2; n = 28





Ellbogen 1 = distales Ende Humerus; Ellbogen 2 = proximales Ende Radius/Ulna 
Abb. 11 Verteilung der Outerbridgegrade im Ellbogengelenk links 
Das Karpalgelenk rechts zeigt nach distal drei horizontale Gelenksreihen auf. Das 
erste Gelenk ist die Articulatio antebrachiocarpea. Hier artikulieren die Facies 
articularis carpea der distalen Ulna und der Trochlea radii mit den proximalen 
Gelenkflächen der Ossa carpi der antebrachialen Reihe. Elf Gliedmaßen wiesen keine 
Läsionen auf. Wohingegen insgesamt elf Gliedmaßen schwere (Grad 3) bis sehr 
schwere (Grad 4) Läsionen aufwiesen. Geringgradig-diffuse Veränderungen konnten 
lediglich bei drei Gliedmaßen erhoben werden. Die proximalen Gelenkflächen der 
Ossa carpalia zeigte bei elf Gliedmaßen keine Läsionen. Defekte des Grades 1. und 
2. konnten bei sechs bzw. vier Gliedmaßen erhoben werden. Defekte der Grade 3 und 
4 wurden selten dokumentiert (n= 4). Geringgradig-diffuse Veränderungen zeigten 
zwei Gelenkflächen. Das zweite Gelenk ist das die Articulatio mediocarpea. Hier 
artikulieren die distalen Gelenkflächen der Ossa carpi der antebrachialen Reihe mit 
den proximalen Gelenkflächen der metacarpalen Reihe. 13 Grad-2-Läsionen waren 
an den rechten Vorderextremitäten zu verzeichnen. Je vier Gliedmaßen zeigten Grad-
1-, Grad-3- oder keine Läsionen. Zwei Gliedmaßen zeigten Läsionen bis hin 
subchondralen Knorpel. Diffuse Knorpelveränderungen konnten in gering- bis 
mittelgradigem Ausmaß an je zwei Gliedmaßen dokumentiert werden. Die 
artikulierende Gegenseite zeigte an 75 % der untersuchten Gelenkflächen keine 













Ellbogen 1; n = 29 Ellbogen 2; n = 29





Defekt entfiel auf Grad 3 und Grad 4. Lediglich eine Gliedmaße zeigte geringgradig-
diffuse Veränderungen. Der dritte Gelenksabschnitt ist die Articulatio 
carpometacarpea. Es artikulieren die distalen Gelenkflächen der Ossa carpi der 
metacarpalen Reihe mit den proximalen Gelenkflächen (Facies articularis proximalis) 
der Ossa metacarpalia III und IV (Hauptstrahlen). Die Gradverteilung des proximalen 
Gelenkanteils stellte sich wie folgt dar: Sieben Gliedmaßen zeigten keine Läsionen. 
Drei Gelenkflächen wiesen Grad-1-Läsionen auf. An je vier Extremitäten konnten 
Veränderungen der Grade 2 und 3 erhoben werden. Lediglich zwei Gelenkflächen 
wiesen Grad-4-Defekte auf. In dieser Gelenksreihe waren die diffusen 
Knorpelveränderungen wie folgt vertreten: Drei Gelenkflächen waren geringgradig-, je 
zwei Gelenkflächen mittel- bzw. hochgradig-diffus verändert. Die Gradverteilung des 
distalen Gelenksanteils stellte sich mit ähnlicher Gewichtung dar. Acht Gliedmaßen 
zeigten keine Läsionen. Lediglich eine Grad-1-Läsion wurde dokumentiert. Je drei 
Extremitäten konnten Veränderungen der Grade 2 und 3 erhoben werden. Vier 
Gelenkflächen zeigte Areale mit Knorpelglatze (Grad 4). Diffuse Veränderungen 
zeigten insgesamt sieben Extremitäten: Je drei Gelenksflächen waren geringgradig- 
bzw. hochgradig-diffus, eine Knorpeloberfläche war mittelgradig-diffus verändert. 
 







Abb. 13  Gelenkfläche Ellenbogen 2 mit Grad 4 Veränderung 
 
Die Gradverteilungen am Karpalgelenk rechts sind im Folgenden grafisch dargestellt. Die Nominierung 
der x-Achse „Karpus 1“ bis „Karpus 6“ entspricht der jeweiligen Gelenkfläche von proximal nach distal. 
„Karpus 1“ und „Karpus 2“ bilden die Articulatio antebrachiocarpea, „Karpus 3“ und „Karpus 4“ bilden 
die Articulatio mediocarpea und „Karpus 5“ und „Karpus 6“ bilden die Articulatio carpometacarpea. 





Die Veränderungen an den linken Extremitäten stellten sich in den einzelnen 
Gelenksabschnitten wie folgt dar: In der Art. antebrachiocarpea wiesen elf Gliedmaßen 
keine Läsionen auf. Je drei Gliedmaßen zeigten Veränderungen des Grades 1 und 2. 
An sechs Extremitäten konnte der Grad 3 beschrieben werden. Grad-4-Läsionen 
traten nicht auf. An je zwei Gelenkflächen stellten sich geringgradig-diffuse bzw. 
hochgradig-diffuse Veränderungen dar (+ und +++). Nur eine Gliedmaße zeigte 
mittelgradig-diffuse Knorpelveränderungen.  
Die proximalen Gelenkflächen der Ossa carpalia zeigte bei 13 Gliedmaßen keine 
Läsionen. Defekte des Grades 1 konnten bei vier Gliedmaßen erhoben werden. Fünf 
Läsionen wurden dem Grad 2 zugeordnet. Defekte des Grades 3 wurden nur einmal 
beschrieben. Es wurde keine Grad-4-Läsion dokumentiert. Geringgradig-diffuse bzw. 
mittelgradig-diffuse Veränderungen zeigten je zwei Gelenkflächen. Hochgradig-diffuse 
Veränderungen wurden nicht dokumentiert. In der Articulatio mediocarpea erschien 
eine Gliedmaße intakt. Sieben Gelenkflächen zeigten Defekte 1. Grades. 13 Grad-2-
Läsionen waren an den linken Vorderextremitäten zu verzeichnen. Je fünf Gliedmaßen 
zeigten Grad-3- oder Grad-4-Läsionen. Diffuse Knorpelveränderungen konnten in 
geringgradigem und hochgradigem Ausmaß (+ und +++) an je einer Gliedmaße 
dokumentiert werden. Mittelgradig-diffuse Knorpelschäden zeigten zwei 
Gelenkflächen.  
Die artikulierende Gegenseite zeigte an elf der untersuchten Gelenkflächen keine 
Läsionen. Grad-1- und -2-Defekte wurden an sechs bzw. sieben Extremitäten 
beschrieben. Lediglich ein Defekt zeigte sich bei Grad 3. Läsionen des 4. Grades 
waren nicht vorhanden. Je eine Gliedmaße zeigte geringgradig-diffuse bzw. 
hochgradig-diffuse Veränderungen. Mittelgradig-diffus veränderte Knorpelschichten 
wiesen drei Extremitäten auf. In der Articulatio carpometacarpea, dem dritten 
Gelenksabschnitt stellte sich die Gradverteilung des proximalen Gelenkanteils wie folgt 
dar: Acht Gliedmaßen zeigten keine Läsionen. Fünf Gelenkflächen wiesen Grad-1-
Läsionen auf. An jeweils vier Extremitäten konnten Veränderungen der Grade 2 und 3 
erhoben werden. Zwei Gelenkflächen zeigten Veränderungen bis zum subchondralen 
Knochen. Eine Gelenkfläche war geringgradig-, je zwei Gelenkflächen mittelgradig- 
bzw. hochgradig-diffus verändert.  
Die Gradverteilung des distalen Gelenksanteils stellte sich wie folgt dar: Acht 
Gliedmaßen zeigten keine Läsionen. Je sechs Extremitäten zeigten Grad-1- und Grad-
2-Läsionen. An lediglich je einer Gelenkfläche wurden Läsionen des Grades 3 und 4 
dokumentiert. Diffuse Veränderungen zeigten insgesamt fünf Extremitäten: vier waren 







Die Gradverteilungen am Karpalgelenk links sind im Folgenden grafisch dargestellt. Die Nominierung 
der x-Achse „Karpus 1“ bis „Karpus 6“ entspricht der jeweiligen Gelenkfläche von proximal nach distal. 
„Karpus 1“ und „Karpus 2“ bilden die Articulatio antebrachiocarpea, „Karpus 3“ und „Karpus 4“ bilden 
das Articulatio mediocarpea und schlussendlich bilden „Karpus 5“ und „Karpus 6“ die  Articulatio 
carpometacarpea. 
Abb. 15 Verteilung der Outerbridgegrade im Karpalgelenk links  
Die Gradverteilung der Knorpelläsionen der Articulationes metacarpophalangeae III 
und IV rechts (Fesselgelenk) stellte sich am distalen Ende der Ossa metacarpea III 
und IV folgendermaßen dar: Neun Gliedmaßen zeigten eine intakte Knorpelschicht 
(Grad 0), zehn Läsionen entfielen auf den 1. Grad, fünf Läsionen auf den 2. Grad. An 
vier Gliedmaßen wurden Grad-3-Läsionen beschrieben. Lediglich zwei Gelenkflächen 
wiesen Grad-4-Läsionen auf. Diffuse Veränderungen zeigten nur drei Gliedmaßen. 
Eine war als geringgradig, zwei als mittelgradig-diffus einzustufen. Die Verteilung der 
Defekte am proximalen Ende der Phalanges proximales waren, wie folgt verteilt: Zehn 
Gliedmaßen zeigten keine Defekte. Elf Gliedmaßen Grad-2-Läsionen. Je vier 
Extremitäten wiesen Läsionen der Grade 3 und 4 auf. Lediglich eine Gelenkfläche 
konnte dem Grad 1 zugeordnet werden. Diffuse Knorpelveränderungen konnten mit 






Die Gradverteilung der Knorpelläsionen der Articulationes metacarpophalangeae III 
und IV links (Fesselgelenk) stellte sich am distalen Ende der Ossa metacarpea III und 
IV folgendermaßen dar: Elf Gliedmaßen zeigten eine intakte Knorpelschicht, sieben 
Läsionen entfielen auf den 1. Grad, zehn Läsionen auf den 2. Grad. Lediglich an einer 
Gliedmaße wurde eine Grad-3-Läsionen beschrieben. Grad-4-Defekte traten nicht auf. 
Diffuse Veränderungen zeigten fünf Gliedmaßen. Diese waren als mittelgradig 
einzustufen. Die Befunde am proximalen Ende der Phalanges proximales: Sieben 
Gliedmaßen zeigten keine Defekte, sieben Defekte sind dem Grad 1 zuzuordnen. 
Zehn Gliedmaßenläsionen wurden dem Grad 2 zugeordnet. Vier Extremitäten wiesen 
Läsionen des Grades 3 auf. Drei Gelenkflächen zeigten eine für Grad 4 
charakteristische Knorpelglatze. Eine Extremität zeigte geringgradig-, zwei 
Extremitäten mittelgradig-diffuse Veränderungen. 
Die graduelle Verteilung der Läsionen in den Articulationes interphalangeae 
proximales manus III und IV rechts (Krongelenk) wurde an der proximalen 
Gelenkfläche wie folgt erhoben: Grad 1 drei Läsionen, Grad 2 zwei Läsionen, Grad 3 
eine Läsion, an zwei Gelenkflächen konnte eine Knorpelglatze (Grad 4) dokumentiert 
werden. Gering- und mittelgradig-diffuse Veränderungen wurden in je einem Fall 
beobachtet. An 18 Gelenksflächen war die gesamte Knorpeloberfläche unversehrt. An 
der gegenüberliegenden Artikulationsfläche bei 29 untersuchten Gliedmaßen 
befanden sich neun Läsionen 1.Grades, vier 2. Grades und je eine Läsion des Grades 
3 und 4. Ebenso konnten an neun Gliedmaßen geringgradig-diffuse Veränderungen 
erhoben werden.13 Gliedmaßen wiesen keinerlei Veränderungen auf.  
Die graduelle Verteilung der Läsionen in den Articulationes interphalangeae 
proximales manus III und IV links (Krongelenk) wurde an der der proximalen 
Gelenkfläche wie folgt erhoben: 19 Gelenkflächen wiesen keine Läsionen auf, drei 
Läsionen entfielen auf den Grad 1, je eine Läsion waren den Gradabstufungen 2, 3 
und 4 zuzuordnen. Diffuse Knorpelschichtveränderungen kamen lediglich bei zwei 
Gelenkflächen im geringen Ausmaß vor. Die Verteilung an der gegenüberliegenden 
Artikulationsfläche zeigte 13 intakte Gelenkflächen, elf Grad-1-Läsionen, fünf Grad-2-
Läsionen und keine Läsionen des 3. und 4. Grades. Diffus-mittelgradige 







Abb. 16  Gelenkfläche Karpus 1 mit +++ Veränderung 
 
 






Abb. 18 Gelenkfläche Karpus 3 mit Grad 3 Veränderung 
 
 







Abb. 20  Gelenkfläche Karpus 6 mit Grad 2, Grad 3 und ++ Veränderungen 
4.1.2 Hintergliedmaßen vergleichend 
Die Erhebung der Knorpelläsionen am Acetabulum war bei dieser Untersuchungsreihe 
in den meisten Fällen nicht realisierbar, da die untersuchten Gliedmaßen fast 
ausschließlich im Hüftgelenk exartikuliert bezogen wurden, sodass der Beckenteil am 
Sektionskörper verblieb und nicht untersucht werden konnte. Es lagen lediglich 
Ergebnisse für den Femurkopf vor. An den rechtsseitigen Extremitäten konnte bei 28 
untersuchten Extremtäten folgende Verteilung beobachtet werden: 13 Gliedmaßen 
waren intakt. Grad-1-Defekte entfielen auf vier Extremitäten. Sechs 
Knorpeloberflächen zeigten Grad-2-Defekte. Grad-3-Läsionen konnten lediglich an 
drei Gliedmaßen dokumentiert werden. Lediglich eine Gliedmaße wies eine 
Knorpelglatze auf. Diffuse Oberflächenveränderungen konnten nur an einer 
Gliedmaße beschrieben werden (geringgradig). An der Gegenseite links (n= 28) 
konnte folgende Gradverteilung erhoben werden: Elf Gliedmaßen zeigten eine intakte 
Knorpeloberfläche. An vier Extremitäten wurden Grad-1-Läsionen beobachtet. Grad-
2-Defekte zeigten sich an vier untersuchten Gliedmaßen. Sechs Knorpeloberflächen 
zeigten Grad-3-Läsionen. Lediglich eine Gliedmaße wies eine Knorpelglatze (Grad 4) 
auf. Diffuse Aufrauhungen konnten an zwei Oberflächen beobachtet werden. Je eine 
war gering- bzw. mittelgradig.  
Die Erhebungen der Knorpelläsionen am Knie rechts beziehen sich in dieser 
Auswertung nur auf die Articulatio femortibialis. Bei der makroskopischen 
Untersuchung der proximalen Gelenkflächen des Kniekehlgelenks (n = 28) zeigten 
sich an den Condyli ossis femoris folgende Verteilung der Knorpelläsionen: 17 





Läsionen des 2. und 3. Grades und zwei Grad-4-Läsionen waren zu vermerken. Die 
distale Gelenkfläche, Facies articularis proximalis tibiae, zeigte bei den makroskopisch 
untersuchten Gliedmaßen eine graduelle Verteilung von einer Läsion des 1. Grades, 
zwei Läsionen des 2. Grades, ebenso eine Läsion des 3. Grades. Es wurde keine 
Läsion des 4. Grades dokumentiert. 24 Gelenkoberflächen waren vollkommen intakt. 
Diffuse Knorpelschichtveränderungen waren weder an der proximalen, noch an der 
distalen Gelenkfläche zu dokumentieren.  
 
Knie 1 = distales Ende Os femoris; Knie 2 = proximales Ende Tibia 
Abb. 21 Verteilung der Outerbridgegrade im Kniekehlgelenk rechts  
Die Erhebungen der Knorpelläsionen am Knie links beziehen sich in dieser 
Auswertung ebenfalls nur auf die Articulatio femortibialis. Bei der makroskopischen 
Untersuchung der proximalen Gelenkflächen des Kniekehlgelenks (n= 30) zeigten sich 
an den Condyli ossis femoris folgende Verteilung der Knorpelläsionen: 15 Gliedmaßen 
zeigten eine intakte Knorpeloberfläche, sechs Gelenkflächen eine Grad-1-Läsion, fünf 
Grad-3-Läsionen. An zwei Gliedmaßen traten Grad-4-Defekte auf. Es waren keine 
Veränderungen des 2. Grades zu vermerken. Diffuse Knorpelschichtveränderungen 
kamen an drei Gelenkflächen vor. Eine war als geringgradig-diffus, zwei als 
mittelgradig-diffus einzustufen. Die distale Gelenkfläche, Facies articularis proximalis 
tibiae, zeigte bei den makroskopisch untersuchten Gliedmaßen eine graduelle 
Verteilung von drei Läsionen des 1. Grades, zwei Läsionen des 2. Grades. Defekte 
des Grades 3 bzw. 4 wurden nicht dokumentiert. 25 Gelenkflächen waren vollkommen 
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Knie 1 = distales Ende Os femoris; Knie 2 = proximales Ende Tibia 
Abb. 22 Verteilung der Outerbridgegrade im Kniekehlgelenk links  
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Abb. 84 Gelenkfläche Knie 2 mit Grad 0 Gelenkoberfläche 
Bei der Beurteilung des Tarsalgelenks rechts sind verschiedene Gelenksabschnitte zu 
beachten. Die erste Gelenksreihe wird proximal vom distalen Ende der Tibia (Cochlea 
tibiae) und distal vom proximalen Anteil des Talus gebildet (Trochlea tali proximalis) 
gebildet. Der zweite untersuchte Gelenksabschnitt wird proximal hauptsächlich 
gebildet zusammen von dem distalen Anteil des Talus (Trochlea tali distalis) und dem 
distalen Anteil des Calcaneus, der distale Gelenksanteil wird vom Os tarsi centrale 
(und Os tarsale quartum) gebildet. Die interdigitale und metatarsale Reihe konnten 
aufgrund der straffen Bänder und der dadurch sehr engen Gelenkspalte nicht ohne 
Beschädigung des Knorpels voneinander getrennt werden. Aus diesem Grund sind sie 
bei der Beurteilung der Knorpeldefekte in dieser Untersuchung nicht beschrieben. An 
der Cochlea tibiae zeigte sich bei 29 untersuchten Gliedmaßen folgende Verteilung: 
21 Gelenkflächen wiesen Defekte des 4. Grades auf. Lediglich eine Gliedmaße zeigte 
einen Grad-2-Defekt. Sieben Läsionen waren dem 3. Grad zuzuordnen. Alle 
Gelenkflächen wiesen Defekte auf, keine der untersuchten Knorpelschichten erschien 
makroskopisch intakt. Diffuse Veränderungen fielen nur an einer Gelenkfläche auf. An 
der Gelenkfläche der Trochlea tali proximalis stellte sich die Verteilung wie folgt dar: 
Sieben Gelenke zeigten Defekte des Grades 2, elf Gelenke Grad 3, neun Gelenke 
Grad 4. Lediglich ein Gelenk zeigte einen Grad-1-Defekt. Keine der untersuchten 
Gelenkfläche erschien intakt. Zwei Gelenkflächen wiesen mittelgradig-diffuse 
Veränderungen auf. Die nächste Gelenksreihe wird proximal von der Trochlea tali 
distalis und der distalen Artikulationsfläche des Calcaneus (Facies articularis 
cuboidea) gebildet. Am distalen Talus zeigten sich neun Gelenkflächen vollkommen 





sechs Gelenkflächen auf, Grad-3-Defekte an fünf Gelenkflächen. Lediglich eine Grad-
4-Läsion wurde dokumentiert. Diffuse Veränderungen wurden an drei Gelenken 
beschrieben. Eine war geringgradig-diffus verändert, zwei waren mittelgradig-diffus 
verändert. Die Veränderungen am Calcaneus wiesen folgende Verteilung auf: Sechs 
Gelenkflächen erschienen intakt (Grad 0), an zehn Knorpelflächen fielen Läsionen des 
2. Grades auf. An je vier Gelenkflächen wurden Defekte des 1. bzw. 3. Grades 
dokumentiert. Grad-4-Defekte wurden nicht dokumentiert. An fünf Gliedmaßen wurden 
mittelgradig-diffuse Veränderungen erhoben. An der distalen Gelenkfläche 
(proximales Ende des Os tarsi centrale/Os tarsale quartum) stellt sich die Verteilung 
folgendermaßen dar: An drei Gliedmaßen konnten keine Defekte festgestellt werden. 
Drei Gelenkflächen zeigten Grad-2-Defekte. An neun Gliedmaßen wurden Defekte des 
Grades 3. dokumentiert.16 Gliedmaßen zeigten Läsionen des 4. Grades. Diffuse 
Knorpeloberflächenveränderungen fielen nur bei einer Gliedmaße auf. Diese waren 
als mittelgradig einzustufen. 
 
Die Gradverteilungen am Tarsalgelenk rechts sind im Folgenden grafisch dargestellt. Die Nominierung 
der x-Achse „Tarsus 1“ bis „Tarsus 5“ entspricht der jeweiligen Gelenkfläche von proximal nach distal. 
„Tarsus 1“ ist die Gelenkfläche der Cochlea tibiae. „Tarsus 2“ ist die Gelenkfläche des Talus proximal 
(Trochlea tali proximalis). „Tarsus 3“ ist die Gelenkfläche des Talus distal (Trochlea tali distalis). “Tarsus 
4“ ist die distale/ventrale Gelenkfläche des Calcaneus. „Tarsus 5“ ist die proximale Gelenkfläche des 
Os tarsi centrale/Os tarsale quartum.  






An der Cochlea tibiae links zeigte sich bei den untersuchten Gliedmaßen folgende 
Verteilung. 28 Gelenkflächen wiesen Defekte des 4. Grades auf. Lediglich eine 
Gliedmaße zeigte einen Grad-2-Defekt. Drei Läsionen waren dem 3. Grad 
zuzuordnen. Alle Gelenkflächen wiesen Defekte auf, keine der untersuchten 
Knorpeloberflächen erschien intakt. Diffuse Veränderungen fielen an keiner 
Gelenkfläche auf.  
An der proximalen Gelenkfläche, der Trochlea tali proximalis stellte sich die Verteilung 
wie folgt dar: Acht Gelenke zeigten Defekte des Grades 2, 16 Gelenkflächen Grad 3, 
vier Gelenkflächen Grad 4. Lediglich ein Gelenk zeigte einen Grad-1-Defekt. Keine 
Gelenkfläche erschien intakt. Eine Gelenkfläche wies mittelgradig-diffuse 
Veränderungen auf.  
Die nächste Gelenksreihe wird proximal von der Trochlea tali distalis und der distalen 
Artikulationsfläche des Calcaneus gebildet. Am Talus zeigten sich lediglich zwei 
Gelenkflächen vollkommen intakt, 13 wiesen Veränderungen des Grades 1 auf. Grad-
2-Defekte fielen an sieben Gelenkflächen auf, Grad-3-Defekte an fünf Gelenkflächen. 
Lediglich zwei Grad-4-Läsionen wurde dokumentiert. Diffuse Veränderungen wurden 
an vier Gelenken beschrieben. Drei von geringgradigem, eine von mittelgradigem 
Ausmaß.  
Die Veränderungen am Calcaneus wiesen folgende Verteilung auf: Sieben 
Gelenkflächen erschienen intakt, an acht Knorpeloberflächen fielen Läsionen des 1. 
Grades auf. An je fünf Gelenken wurden Defekte des 2. bzw. 3 Grades dokumentiert. 
Grad-4-Defekte wurden nicht festgestellt. An drei Gliedmaßen wurden diffuse 
Veränderungen erhoben, zwei von geringgradigem eine von mittelgradigem Ausmaß. 
An der distalen Gelenkfläche (proximales Ende des Os tarsi centrale/Os tarsale 
quartum) stellte sich die Verteilung folgendermaßen dar: An zwei Gliedmaßen konnten 
keine Defekte festgestellt werden.  
Eine Gelenkfläche wies einen Grad-1-Defekt auf. Je zwei Gelenkflächen zeigten Grad-
2- bzw. Grad-3-Defekte. 17 Gliedmaßen zeigten Läsionen des 4. Grades. Diffuse 
Knorpeloberflächenveränderungen wurden bei acht Gliedmaßen dokumentiert. Sieben 







Die Gradverteilungen am Tarsalgelenk links sind im Folgenden grafisch dargestellt. Die Nominierung 
der x-Achse „Tarsus 1“ bis „Tarsus 5“ entspricht der jeweiligen Gelenkfläche von proximal nach distal. 
„Tarsus 1“ ist die Gelenkfläche der Cochlea tibiae. „Tarsus 2“ ist die Gelenkfläche des Talus proximal 
(Trochlea tali proximalis). „Tarsus 3“ ist die Gelenkfläche des Talus distal (Trochlea tali distalis). “Tarsus 
4“ ist die distale/ventrale Gelenkfläche des Calcaneus. „Tarsus 5“ ist die proximale Gelenkfläche des 
Os tarsi centrale/Os tarsale quartum.   








Abb. 27 Gelenkfläche Tarsus 1 mit Grad 4 Veränderung 
 
 






Abb. 10 Gelenkflächen Tarsus 3 + 4 mit Grad 3 und Grad 2 Veränderungen 
Die Gradverteilung der Knorpelläsionen am Articulatio metatarsophalangea 
(Fesselgelenk) rechts stellt sich folgendermaßen dar: Die proximale Gelenkfläche 
(Trochlea metatarsi) wies an 28 untersuchten Hintergliedmaßen drei Grad-1-Läsionen 
auf. Vier Defekte waren dem 2. Grad zuzuordnen. Lediglich eine Grad-4-Läsion wurde 
dokumentiert. 15 Gliedmaßen wiesen eine vollkommen intakte Knorpeloberfläche auf. 
Läsionen des 3. Grades waren nicht aufgetreten. Diffuse Knorpelveränderungen traten 
lediglich an vier Gelenkflächen auf. Drei davon waren geringgradig-diffus, eine vom 
mittelgradigem Ausmaß. An der Facies articularis proximalis der Phalanx proximalis 
stellte sich bei 29 untersuchten Gliedmaßen die Verteilung folgendermaßen dar: Sechs 
Grad-1-Läsionen, zehn Grad-2-Läsionen, 18 Grad-3-Läsionen und vier Läsionen des 
4. Grades. Diffuse Veränderungen waren an einer Gelenkoberfläche sichtbar. Diese 
waren als mittelgradig einzustufen. 
Die Gradverteilung der Knorpelläsionen an der Articulatio metatarsophalangea links 
stellte sich folgendermaßen dar: Die proximale Gelenkfläche (Trochlea metatarsi) wies 
an 29 untersuchten Hintergliedmaßen sechs Grad-1-Läsionen auf. Drei Defekte waren 
dem 2. Grad zuzuordnen. Vier Läsionen entfielen auf den Grad 3. 14 Gliedmaßen 
wiesen eine vollkommen intakte Knorpeloberfläche auf. Läsionen des 4. Grades waren 
nicht aufgetreten. Diffuse Knorpelveränderungen traten mit je einer geringgradig-diffus 
und einer mittelgradig-diffus veränderten Knorpeloberfläche auf.  An der Facies 
articularis proximalis der proximalen Phalanx stellte sich bei 30 untersuchten 
Extremitäten die Verteilung folgendermaßen dar: Sieben Grad-1-Läsionen, zehn Grad-





Veränderungen waren nur an einem Gelenk sichtbar. Diese waren als mittelgradig 
einzustufen. Zwei Gelenksoberflächen waren intakt. 
 
Abb. 11 Gelenkfläche Fessel 1 mit Grad 2 und Grad 3 Veränderungen 
 
Abb. 12 Gelenkfläche Fessel 2 mit Grad 4 und Grad 3 Veränderungen 
Die Auswertung an der Articulatio interphalangealis proximalis (Krongelenk) der 
Hintergliedmaße rechts ergab folgendes Ergebnis: Von 28 untersuchten proximalen 





Läsionen waren dem Grad 1 zuzuordnen, sechs dem 2. Grad, zwei dem 3. Grad. Fünf 
Gliedmaßen zeigten Defekte bis hin zum subchondralen Knochen (Grad 4).   
Diffuse Knorpelschichtveränderungen traten lediglich an einem Gelenk auf. Die 
artikulierende Gegenseite (Facies articularis proximalis der Phalanx media) wies bei 
29 untersuchten Gliedmaßen zwölf Läsionen des 1. Grades auf. An zehn 
Gelenkflächen wurden Grad-2-Läsionen dokumentiert. Lediglich drei Gliedmaßen 
zeigten Veränderung des 3. Grades. Vier Gliedmaßen zeigten Gelenkflächen mit 
Knorpelglatze (Grad 4). Je eine gering- bzw. mittelgradig-diffuse Knorpelveränderung 
war zu vermerken. Sechs Gliedmaßenoberflächen wiesen keine Veränderungen auf.  
Die Auswertung der Articulatio interphalangealis proximalis der Hintergliedmaße links 
ergab folgendes Ergebnis: Von 29 untersuchten proximalen Gelenkflächen wiesen 18 
Gliedmaßen eine intakte Knorpeloberfläche auf, eine Läsion ist dem Grad 1 
zuzuordnen, fünf dem 2. Grad, je vier Gliedmaßen zeigten Veränderung der Grade 3 
und 4. Diffuse Knorpelschichtveränderungen traten nicht auf. Die artikulierende 
Gegenseite, die Facies articularis proximalis der Phalanx media zeigte bei 30 
Extremitäten, dass 14 Läsionen auf den 1. Grad entfielen. An acht Gelenkflächen 
wurden Grad-2-Läsionen dokumentiert. Fünf Gliedmaßen zeigten Veränderung des 3. 
Grades. Vier Gliedmaßen zeigten Gelenkflächen mit Knorpelglatze. Diffuse 
Knorpelschichtveränderungen zeigten sich an drei Gelenkflächen. Zwei von 
geringgradigem, eine von mittelgradigem Ausmaß. Fünf Gliedmaßen wiesen keine 
Veränderungen auf. 
 






Abb. 13 Gelenkfläche Kron 2 mit Grad 0 Gelenkoberfläche  
An den rechten Hinterextremitäten fiel deutlich das Tarsalgelenk mit schweren 
Knorpeldefekten auf. Besonders auffällig war hier die Cochlea tali und die 
Proximalfläche des Os tarsi centrale. Das Kniekehlgelenk hingegen stellte sich sowohl 
an der proximalen, als auch an der distalen Gelenkfläche mit größtenteils intakten 
Knorpeloberflächen dar. Die Gradverteilung der distalen Gliedmaßengelenke war, 
vergleichbar mit denen der Vordergliedmaßen, heterogen. Ebenso an den 
untersuchten, linken Hinterextremitäten fiel deutlich das Tarsalgelenk mit schweren 
Knorpelschichtdefekten auf.  
Besonders auffällig war hier ebenso die Cochlea tali und die Proximalfläche des Os 
tarsi centrale. Das Kniekehlgelenk hingegen stellte sich sowohl an der proximalen, als 
auch an der distalen Gelenkfläche mit größtenteils intakten Knorpeloberflächen dar. 







4.1.3 Distale Gelenke Rechts-Links-Vergleich 
Aufgrund des ähnlich-anatomischen Aufbaus ließen sich die distalen 
Gelenksabschnitte (Fessel und Krongelenk) gut vergleichen. 
Tab. 17 Vergleich distale Gelenke Vorder- und Hintergliedmaße - Fesselgelenk 
Fesselgelenk rechts Fesselgelenk links 
 VGM HGM  VGM HGM 
Grad GF1 GF2 GF1 GF2 Grad GF1 GF2 GF1 GF2 
0 9 10 15 0 0 11 7 14 2 
1 10 1 3 6 1 7 7 6 7 
2 5 11 4 10 2 10 10 3 10 
3 4 4 0 18 3 1 4 4 19 
4 2 4 1 4 4 0 3 0 4 
GF1 und GF2 entspricht der jeweiligen proximalen (GF1) und distalen (GF2) Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; VGM = Vordergliedmaße, HGM = 
Hintergliedmaße 
Die Hintergliedmaßen wiesen an der distalen Gelenksfläche des Fesselgelenks 
deutlich hochgradige Läsionen im Vergleich zur entsprechenden Gelenkfläche an der 
Vordergliedmaße auf. Intakte Knorpelschichten kamen am proximalen Ende der 
Phalanx I kaum vor. 
Tab. 18 Vergleich distale Gelenke Vorder- und Hintergliedmaße - Krongelenk 
Krongelenk rechts Krongelenk links 
 VGM HGM  VGM HGM 
Grad GF1 GF2 GF1 GF2 Grad GF1 GF2 GF1 GF2 
0 18 13 11 6 0 19 13 18 5 
1 3 9 4 12 1 3 11 1 14 
2 2 4 6 10 2 1 5 5 8 
3 1 1 2 3 3 1 0 4 5 
4 2 1 5 4 4 1 0 4 4 
GF1 und GF2 entspricht der jeweiligen proximalen (GF1) und distalen (GF2) Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; VGM = Vordergliedmaße, HGM = 
Hintergliedmaße 
Auch am Krongelenk stellte sich eine ähnliche Verteilung ein, wenngleich nicht ganz 
so stark, wie am Fesselgelenk. Die Gelenkfläche am proximalen Ende der Phalanx II 
der Hintergliedmaßen hatte hochgradigere Knorpelläsionen als die entsprechende 





4.2 Lokalisation der Defekte 
Tab. 19 Lokalisation der Knorpelläsionen im Schultergelenk  
Vordergliedmaße Lokalisation 









rechts 22 0 0 3 0 18  
links 19 0 0 0 3 15  
Caput humeri 
rechts 29 0 0 3 0 16 1 
links 29 0 0 0 1 14 3 
 
Tab. 20 Lokalisation der Knorpelläsionen im Ellbogengelenk 
Vordergliedmaße Lokalisation 




rechts 28 8 8 5 
links 29 18 7 5 
Caput radii 
rechts 28 8 1 26 
links 29 2 3 26 
 
Tab. 21 Lokalisationen der Knorpelläsionen im Kniegelenk  
Hintergliedmaße Lokalisation 





rechts 28 3 10 0 
links 30 1 12 3 
Facies art. prox. 
tibiae 
rechts 28 0 2 3 







Tab. 22 Lokalisation der Knorpelläsionen im Talokruralgelenk  
Hintergliedmaße Lokalisation 




rechts 29 0 3 29  
links 28 0 2 24  
Trochlea tali 
(prox./dist.) 
rechts 29 2 7 261 8 
links 28 0 4 261 19 
Calcaneus 
rechts 29 3 0 0 9 
links 28 5 0 0 10 
1intertrochlear 
 
4.3 Seitenvergleich rechte und linke Extremitäten   




Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=22) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =19) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 29) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 29) 
absolut       Prozent 
0 1 4,5 1 5,3 0 0 2 6,9 
1 4 18,0 1 5,3 14 48,3 8 27,6 
2 3 13,6 4 21,1 7 24,1 9 31,0 
3 3 13,6 1 5,3 9 31,0 7 24,1 
4 1 4,5 1 5,3 4 13,8 4 13,8 
+ 0 0 0 0 0 0 0 0 
++ 0 0 0 0 0 0 1 3,4 
+++ 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße  
Die Verteilung der Defekte im Seitenvergleich war an der Vordergliedmaße bezogen 
auf das Buggelenk relativ homogen. Lediglich die Grad-1-Defekte der Cavitas 
glenoidalis humeri rechts waren mit 18,0 % im Gegensatz zu den linken Gliedmaßen 
mit 5,3 % überrepräsentiert. Ebenso die Grad-1-Defekte am Caput humeri waren 
rechtsseitig mit 48,3 % im Gegensatz zu 27,6 % (linke Gliedmaßen) vermehrt 










Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=28) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =29) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 28) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 29) 
absolut       Prozent 
0 3 10,7 2 6,9 2 7,1 1 3,4 
1 7 25,4 9 31,0 2 7,1 1 3,4 
2 12 42,9 16 55,3 1 3,8 0 0 
3 7 25,0 4 13,8 2 7,1 6 20,7 
4 2 7,1 3 10,3 23 82,1 22 75,9 
+ 1 3,8 1 3,4 0 0 0 0 
++ 3 10,7 1 3,4 0 0 0 0 
+++ 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße  
Im Seitenvergleich des Ellenbogengelenks fiel auf, dass geringgradige Unterschiede 
bei den Grad-2- und Grad-3-Defekten auftraten. Mit 55,3 % war die Zahl der Grad-2- 
Defekte am distalen Ende des Humerus links um 12,4 % größer als rechtsseitig. Bei 
den Grad-3-Defekten am distalen Ende des Humerus überwog die Zahl der Defekte 
mit 25,0 % rechtsseitig gegenüber 13,8 % linksseitig.  
Am proximalen Ende des Radius überwog mit 20,7 % die Zahl der Grad-2-Defekte 
linksseitig gegenüber 7,1 % Grad-2-Defekten an den untersuchten rechten 
Gliedmaßen. Diffuse Knorpelveränderungen im Ellbogengelenk wurden nur an der 










Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=28) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =28) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 26) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 28) 
absolut       Prozent 
0 11 39,3 11 39,3 11 42,3 13 46,4 
1 2 7,1 3 10,7 6 23,1 4 14,3 
2 3 10,7 3 10,7 4 15,4 5 17,9 
3 4 14,3 6 21,4 3 11,5 1 3,6 
4 7 25,0 0 0 1 3,8 0 0 
+ 3 10,7 2 7,1 2 7,7 2 7,1 
++ 0 0 1 3,6 0 0 2 7,1 
+++ 0 0 2 7,1 0 0 0 0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße 
Starke Seitenunterschiede zeigten die Untersuchungen am distalen Ende der Tibia. 
25 % Prozent der rechten Gliedmaßen zeigten rechtsseitig Grad-4-Läsionen, 
wohingegen keine Grad-4-Läsion an den linken Gliedmaßen festgestellt wurde. Die 
artikulierende Gegenseite (proximales Ende der antebrachialen Karpalknochenreihe) 
zeigte geringgradige Abweichungen bei den Grad-3-Läsionen. Mit 11,5 % rechts traten 
die Läsionen ca. dreimal so oft auf als links. Diffuse Knorpelveränderungen traten 










Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=26) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =28) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 24) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 28) 
absolut       Prozent 
0 4 15,4 1 3,6 18 75,0 11 39,3 
1 4 15,4 7 25,0 2 8,3 6 21,4 
2 13 50,0 13 47,3 2 8,3 7 25,0 
3 4 15,4 5 17,9 1 4,2 1 3,6 
4 2 7,7 5 17,9 1 4,2 0 0 
+ 2 7,7 1 3,6 1 4,2 1 3,6 
++ 2 7,7 2 7,1 0 0 3 10,7 
+++ 0 0 1 3,6 0 0 1 3,6 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße  
Die Verteilung der Defekte im Karpalgelenk (distales Ende der antebrachialen 
Karpalknochenreihe/proximales Ende der metacarpalen Karpalknochenreihe) zeigte 
eine sehr heterogene Defektverteilung. An der proximalen Gelenkfläche waren die 
Grad-1-Läsionen linksseitig mit 25,0 % gegenüber 15,4 % rechtsseitig erhöht. Ebenso 
die Grad-4-Defekte traten linksseitig mit 17,9 % gegenüber der rechten Seite um >10 










Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=24) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =25) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 23) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 25) 
absolut       Prozent 
0 7 29,2 8 32,0 8 34,8 8 32,0 
1 3 12,5 5 20,0 1 4,3 6 24,0 
2 4 17,2 4 16,0 3 13,0 6 24,0 
3 4 17,2 4 16,0 3 13,0 1 4,0 
4 2 8,3 2 8,0 4 17,4 1 4,0 
+ 3 12,5 1 4,0 3 13,0 0 0 
++ 2 8,3 2 8,0 1 4,3 4 16,0 
+++ 2 8,3 2 8,0 3 13,0 1 4,0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße  
Im Seitenvergleich der proximalen Gelenkfläche traten nur geringgradige 
Seitenunterschiede auf. Mit 20,0 % waren die Grad-1-Defekte links gegenüber der 
rechten Seite mit 12,5 % vermehrt aufgetreten. 
Diffuse (geringgradige) Knorpelveränderungen wurden rechts mit 12,5 % 
dokumentiert, links traten sie nur zu 4,0 % auf. Im Seitenvergleich der distalen 
Gelenkfläche traten starke Seitenunterschiede in beinahe allen Graden auf. Deutlich 
war der Unterschied bei den Grad-1- und Grad-4- Läsionen. Linksseitig traten Grad-1-
Läsionen an 24,0 % der untersuchten Gliedmaßen auf. Rechtsseitig konnten diese nur 
an 4,3 % des untersuchten Probenmaterials festgestellt werden.  
Bei den Grad-4-Defekten lag die Überrepräsentation mit 17,4 % auf der rechten Seite. 











Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=28) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =29) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 28) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 28) 
absolut       Prozent 
0 9 32,1 11 37,9 10 35,7 7 25,0 
1 10 35,7 7 24,1 1 3,6 7 25,0 
2 5 17,9 10 34,5 11 39,3 10 35,7 
3 4 14,3 1 3,4 4 14,3 4 14,3 
4 5 17,9 0 0 4 14,3 3 10,7 
+ 1 3,6 0 0 0 0 1 3,6 
++ 2 7,1 5 17,2 1 3,6 2 7,1 
+++ 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM  
Im Seitenvergleich der proximalen Gelenkfläche des Fesselgelenks fanden sich in fast 
allen Graden Seitenunterschiede. Grad-2-Defekte traten zu ~50 % vermehrt linksseitig 
auf. Grad-3-Defekte waren rechtsseitig mit 14,3 % zu linksseitig 3,4 % 
überrepräsentiert. Grad-4-Defekte konnten an 17,9 % der rechten Gliedmaßen 
beschrieben werden, wohingegen keine Defekte (Grad 4) auf der linken Gegenseite 
beschrieben wurden. Die Verteilung der distalen Gelenkfläche war sehr homogen. 











Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=28) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =27) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 29) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 28) 
absolut       Prozent 
0 18 64,3 19 70,4 13 44,8 13 46,4 
1 3 10,7 3 11,5 9 31,0 11 39,3 
2 2 7,1 1 3,7 4 13,8 5 17,9 
3 1 3,6 1 3,7 1 3,4 0 0 
4 2 7,1 1 3,7 1 3,4 0 0 
+ 1 3,6 2 7,4 1 3,4 0 0 
++ 1 3,6 0 0 0 0 1 3,6 
+++ 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße  
Die Defekte im Krongelenk der Vordergliedmaßen waren im Seitenvergleich insgesamt 
homogen verteilt. 




Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=28) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =30) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 29) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 30) 
absolut       Prozent 
0 17 60,7 15 50,0 24 82,8 25 83,3 
1 1 3,6 6 20,0 1 3,4 3 10,0 
2 4 14,3 0 0 2 6,9 2 6,7 
3 4 14,3 5 16,7 1 3,4 0 0 
4 2 7,1 2 6,7 0 0 0 0 
+ 0 0 1 3,3 0 0 1 3,3 
++ 0 0 3 10,0 0 0 0 0 
+++ 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 





Der Seitenvergleich bezogen auf die prozentuale Verteilung der Defekte im Kniegelenk 
war homogen. Seitenunterschiede fanden sich bei den Grad-1-Läsionen an der 
proximalen Gelenkfläche. Mit 20,0 % Grad-1-Läsionen war die linke Seite gegenüber 
der rechten Seite mit 3,6 % überrepräsentiert. Grad-2-Läsionen traten mit 14,3 % 
seitenbetont rechts auf. Diffuse Knorpeloberflächenveränderungen wurden nur an den 
linken Gliedmaßen erhoben. 




Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=29) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =30) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 29) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 30) 
absolut       Prozent 
0 0 0 0 0 0 0 0 0 
1 0 0 0 0 1 3,4 1 3,3 
2 1 3,4 1 3,3 7 24,1 8 26,7 
3 7 24,1 3 10,0 11 37,9 16 53,3 
4 21 72,4 28 93,3 9 31,0 4 13,3 
+ 0 0 0 0 0 0 0 0 
++ 1 3,4 0 0 2 6,9 1 3,3 
+++ 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße 
Abweichungen bei der Seitenverteilung an der proximalen Gelenkfläche (Cochlea 
tibiae) beschränkte sich auf die Grade 3 und 4. Auf der rechten Seite waren die Grad-
3-Läsionen mit 24,1 % gegenüber der Gegenseite links mit 10,0 % überrepräsentiert. 
Grad-4-Läsionen traten nur zu 72,4 % rechts, jedoch zu ~94 % links auf. An der 
distalen Gelenkfläche (Trochlea tali proximalis) traten die Grad-3-Läsionen link mit 
53,3 % auf, rechts lediglich zu 37,9 %. Die Grad-4-Läsionen waren an der distalen 










Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=29) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =30) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 29) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 30) 
absolut       Prozent 
0 9 31,0 2 6,7 3 10,3 2 6,7 
1 7 24,1 13 43,3 0 0 1 3,3 
2 6 20,7 7 23,3 3 10,3 2 6,7 
3 5 17,2 5 16,7 9 31,0 2 6,7 
4 1 3,4 2 6,7 16 55,2 17 56,7 
+ 1 3,4 3 10,0 0 0 0 0 
++ 2 6,9 1 3,3 1 3,4 7 23,3 
+++ 0 0 0 0 0 0 1 3,3 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße  
An der proximalen Gelenkfläche traten lediglich bei den Grad-1-Defekten 
Seitenunterschiede auf. An den linken Gliedmaßen konnten 43,3 % Grad-1-Defekte 
festgestellt werden, an der rechten Seite 24,1 %. An der distalen Gelenkfläche 
beschränkten sich die Seitenunterschiede auf die Grad-3-Läsionen. Diese waren mit 
31,0 % rechtsseitig zu 6,7 % linksseitig überbetont. Ansonsten stellte sich die 











Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=28) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =26) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 29) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 30) 
absolut       Prozent 
0 15 53,6 14 53,8 2 6,9 2 6,7 
1 3 10,7 6 23,1 6 20,7 7 23,3 
2 4 14,3 3 11,5 10 34,5 10 33,3 
3 0 0 4 15,4 18 62,1 19 63,3 
4 1 3,6 0 0 5 17,2 4 13,3 
+ 3 10,7 1 3,8 0 0 0 0 
++ 1 3,6 1 3,8 1 3,4 1 3,3 
+++ 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße  
Seitenunterschiede fanden sich lediglich an der proximalen Gelenkfläche bei den 
Läsionen der Grade 1 und 3. Jeweils die linke Seite stellte sich als überrepräsentiert 
dar. Im Fall des Grades 3 weisen 15,4 % der Gliedmaßen linksseitig Läsionen auf. Auf 
der rechten Seite wurden keine Grad-3-Läsionen dokumentiert. Die prozentuale 










Gelenkfläche 1 Gelenkfläche 2 
Grad 
rechte GM (n=28) 
absolut        Prozent 
linke GM (n =29) 
absolut        Prozent 
rechte GM (n = 29) 
absolut       Prozent 
linke GM (n = 30) 
absolut       Prozent 
0 11 39,3 18 62,1 6 20,7 5 16,7 
1 4 14,3 1 3,4 12 41,4 14 46,7 
2 6 21,4 5 17,2 10 34,5 8 26,7 
3 2 7,1 4 13,8 3 10,3 5 16,7 
4 5 17,9 4 13,8 4 13,8 4 13,3 
+ 0 0 0 0 1 3,4 2 6,7 
++ 1 3,6 0 0 1 3,4 1 3,3 
+++ 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gelenkfläche 1 und Gelenkfläche 2 entspricht der jeweiligen proximalen und distalen Gelenkfläche des 
entsprechenden Gelenks an der Vorder- oder Hintergliedmaße; GM = Gliedmaße  
Lediglich seitenbetonende Abweichungen finden sich an der distalen Gelenkfläche bei 
den Läsionen der Grade 1 und 3. Grad 1 Läsionen wurden zu 14,3 % rechtsseitig und 
lediglich zu 3,4 % linkseitig dokumentiert. Bei den Grad 3 Läsionen lag die 
Seitenbetonung mit 13,8 % links. Die prozentuale Verteilung im Seitenvergleich der 









Das Symptom Lahmheit kann bei Zuchtsauen aufgrund diverser Erkrankungen des 
Bewegungsapparates auftreten. Veränderungen an Gelenken und 
Gelenksoberflächen, häufig bedingt durch die Haltung der Tiere, mechanische 
Einflüsse oder Bodenbeschaffenheit, stellen eine Ursache für Lahmheit dar. 
Makroskopisch besonders gravierende Veränderungen am Gelenkknorpel zeigen sich 
an den Vordergliedmaßen im Bereich des Ellbogengelenks. An den Hintergliedmaßen 
ist das Sprunggelenk am meisten betroffen. Die distalen Gelenke der Vorder- und 
Hinterextremitäten sind in der anatomisch-pathologischen Untersuchung weniger 
auffällig. 
5.1 Tiere, Material, Methoden 
Diese Studie zur morphologischen Ausprägung von Gelenkserkrankungen der 
Zuchtsau wurde an einer unbekannten Population an Sauen aus drei regionalen 
Betrieben durchgeführt. Mit einer Probenanzahl von maximal 30 Extremitäten je 
Vorder- und Hintergliedmaße und Körperseite ist das Probenvolumen im Vergleich zu 
anderen Studien relativ gering, jedoch wurden in dieser Arbeit je Sau alle vier 
Extremitäten evaluiert. Studien, wie z.B. JØRGENSEN et al. mit 278 linken 
Gliedmaßen, KIRK et. al mit 265 untersuchten Karkassen von Sauen oder ENGBLOM 
et al. mit 96 Karkassen wiesen ein deutlich größeres Probenvolumen auf, untersuchten 
allerdings nur eine Gliedmaße bzw. eine Körperseite am Tier (JØRGENSEN et. al. 
1995, KIRK et al. 2005, ENGBLOM et al. 2008). Anders als im Vergleich mit Studien 
von DEWEY et al. (1993), KIRK et al. (2005), DE SEVILLA, X FERNÀNDEZ et al. 
(2008) oder PLUYM et al. (2013), war eine intra vitam Beurteilung hinsichtlich von 
Abweichungen der Beinstellung, Klauenbeschaffenheit oder Lahmheitsscoring nicht 
möglich. Im Gegensatz zu diversen Studien, wie z.B. DEWEY et al. (1993) oder 
ENGBLOM et al. (2008) war die beprobte Population und die jeweilige 
Abgangsursache in dieser Arbeit zunächst unbekannt. Lediglich vier der 30 beprobten 
Sauen wurden laut Sektionsvorbericht von Mitarbeitern der Stallanlagen subjektiv als 
lahm eingestuft oder hatten ein Problem mit dem Bewegungsapparat. Diese 
Mitarbeiter haben nach keinem Lahmheitscore gearbeitet und waren nicht explizit auf 
das Beurteilen von Lahmheit trainiert. Ein zur Einschätzung der Lahmheit angewandter 
Score durch die Mitarbeiter der Stallanlagen wurde nicht beschrieben. Generell ist die 
subjektive Einschätzung von Lahmheiten sogar durch einen geschulten Experten stark 
abweichend. Eine Studie an Pferden zeigt, dass Praktiker in ~76 % eine 
Übereinstimmung bzgl. dem Symptom Lahmheit finden. Ist die Ausprägung der 





Lahmheitsscoring bei Pferden <1,5, so liegt die Übereinstimmung der Untersucher nur 
noch bei ca. 60 % (KEEGAN et al. 2010).  
Die verendeten oder eingeschläferten Tiere dieser Studie wurden nach der ersten 
externen Sektion einer zweiten Sektion mit Eröffnung aller Gelenke von Vorder- und 
Hintergliedmaßen unterzogen. Dies ist im Gegensatz zu  anderen Studien besonders 
hervorzuheben. Viele Wissenschaftler beschränkten sich lediglich auf ausgewählte 
Extremitäten- oder gar Gelenke (DEWEY et al. 1993, JØRGENSEN et al. 1995, KIRK 
et al. 2008, RYAN et al. 2010). Im Fall der Studie von RYAN et al. (2010) wurden 
lediglich Ossa metacarpalia und eine kleine Anzahl an Vorderextremitäten der 
geschlachteten Sauen untersucht, da das Probenmaterial vom Schlachthof bezogen 
wurde und ein Großteil des Schlachtkörpers der Lebensmittelgewinnung diente. So 
auch bei den Untersuchungen von KIRK et al., die lediglich Ellbogen- und Kniegelenke 
vom Schlachthof bezogen (KIRK et al. 2008). In der hiesigen Studie stammte das 
Material aus einem vorhergehenden Sektionsvorgang einer Tierpathologie, was den 
Vorteil darbot, fast alle Gelenksflächen beurteilen zu können. Die Beurteilung der 
Knorpeloberflächen erfolgte durch ein leicht anwendbares Klassifikationssystem aus 
der Humanmedizin nach Outerbridge mit den Graden 0 bis 4. Das Scoring-System, 
ursprünglich dazu kreiert Osteomalazie der Patella zu beschreiben, wurde immer 
weiter entwickelt und wird weiterhin in der Humanmedizin zur Klassifizierung von 
Gelenksknorpelläsionen diverser Regionen herangezogen. Studien, unter anderem 
von CAMERON et al. zeigen, dass die Anwendung des Outerbridge-
Klassifikationssystem eine exzellente Intra- und eine gute Interobserver-Variabilität hat 
und unabhängig vom Grad der Erfahrung angewendet werden kann (CAMERON et al. 
2003). Andere Autoren, wie z.B. RYAN et al. (2010) verwendeten das System nach 
Nakano und Aherne von 1984, das 3 Grade inkludiert. Grad 1 ist dabei gesunder 
Knorpel, Grad 2 beschreibt Knorpel mit frühen Stadien der Osteochondrose, Grad 3 
spiegelt Knorpel mit fortgeschrittenen, osteochondrotischen Läsionen wieder (RYAN 
et al. 2010). JØRGENSEN et al. (1995) definierten ein eigenes System zur 
Beschreibung der Oberflächen in einer Skalierung von 1 (normal) bis 5 (sehr 
schwerwiegende Veränderung/OCD) und wandten dieses System auf definierte 
Gelenksregionen und selbstdefinierte Gelenksparameter an. In dieser Studie wurde 
das Schema nach Outerbridge verwendet, da es einfach umzusetzen ist und gut 
reproduzierbare Ergebnisse aufweist. Das System nach Nakano und Aherne erschien 
insgesamt zu wenig detailliert, jenes von Jørgensen enthielt wiederum zu viele 
differenzierte Parameter für jedes einzelne Gelenk.  
Das Outerbridge Scoring ist ein weit verbreitet eingesetzter Standard in 
humanmedizinischen Studien, weist eine ausgewogen detaillierte Abstufung auf und  
zeichnet sich durch eine exzellente Intra- und eine gute Interobserver-Variabilität 





nur fokale Läsionen klassifiziert werden können und diffuse 
Oberflächenveränderungen keine Zuteilung finden. Daher wurde zusätzlich in dieser 
Arbeit zu dem Klassifikationssystem nach Outerbridge ein weiterer Score inkludiert, 
der diffuse Knorpeloberflächenläsionen nach subjektiver Abstufung in drei Grade mit 
gering-, mittel- und hochgradig eingestuft. Dieses ist vergleichbar mit Studien von 
KIRK et al. (2008), die ebenfalls die gesamte Gelenkoberfläche betreffend erosive 
Knorpelveränderungen kategorisierten. Die Beurteilung der Knorpeloberflächen der 
eröffneten Gelenke erfolgte rein makroskopisch und wurde immer von einem 
Untersucher durchgeführt, um so einen einheitlichen Beurteilungsrahmen zu schaffen. 
Für eine weitere Klassifizierung und Beschreibung der Läsion (bspw. 
pathohistologische Untersuchung) bzw. eine konkrete Diagnosestellung (evtl. möglich 
durch bakteriologische Untersuchung) muss in Folgestudien weiterführende 
Diagnostik der Proben eingeleitet werden. Dieses wurde beispielsweise durch 
NIELSEN et al. (2001), KIRK et al. (2005) oder ENGBLOM et al. (2008) durchgeführt. 
Mittels weiterführender Diagnostik kann ein noch detaillierteres Beschreiben der 
Läsionen stattfinden. Es könnte unterstützend geklärt werden, ob es sich bei den 
Knorpelveränderungen bzw. knorpelfreien Arealen um einen degenerativen, 
entzündlichen oder doch rein gelenksphysiologischen Prozess handelt. Und es könnte 
die Fragestellung nach dem Symptom Lahmheit in Bezug auf das Ausmaß der 
Gelenksläsionen hinreichender beantwortet werden. Eine solch pathohistologische 
Aufarbeitung der Proben ist in einer weiterführenden Studie bereits geplant. In dieser 
Studie erwies sich das Probenmaterial aufgrund der vorher durchgeführten Sektion als 
größtenteils ungeeignet für weiterführende Diagnostik, wie z.B. bakteriologische 
Untersuchungen, da die Proben für diese sensiblen Untersuchungen unverzüglich 
nach dem Verenden bzw. nach der Einschläferung der Tiere hätten entnommen 
werden müssen. Dies war logistisch nicht realisierbar. Aufgrund von Beschädigung 
des Materials aus den vorherigen Sektionsvorgängen konnten Gelenke, wie das Hüft-
, Kniescheibengelenk, nicht beurteilt werden. Einige Gelenke waren entweder 
beschädigt, durch Autolyse verändert oder fehlten komplett.  
Die Präparation erfolgte, sowie das Probenmaterial aus dem pathologischen Institut 
verfügbar war. Da die zu Verfügung stehende Probenmenge pro Tag nicht 
beeinflussbar war, kam es vor, dass Probenmaterial durch Gefrierung bei -20°C 
archiviert werden musste. Diese Proben wurden drei Tage vor Präparation schonend 
bei +8 °C aufgetaut, präpariert und untersucht. Eine Aufarbeitung ohne Gefrierung, 
wäre wünschenswert gewesen, da somit eine vergleichbare Beurteilung von 
Gelenkskapsel oder Synovia nicht mehr möglich war. Der Bezug der Sektionskörper 
war jedoch zeitlich nicht beeinflussbar und die Anzahl der extern untersuchten Sauen 





Verglichen mit Studien von KIRK et al. (2008) oder VAN GREVENHOF et al. (2011) 
erfolgte die makroskopische Beurteilung, Ausmessung und Graduierung direkt nach 
der Präparation je Sau am Sektionsmaterial. Eine fotografische Dokumentation 
erfolgte zur Datenspeicherung. Die direkte Auswertung am Sektionsmaterial erschien 
subjektiv sinnvoll. Standardisierte fotografische Aufnahme der einzelnen 
Gelenksflächen, um eine spätere, digitale Auswertung vorzunehmen, waren nicht 
praktikabel, da die visuelle Graduierung der fokalen Läsionen nach Outerbridge am 
anatomischen Objekt einfacher und genauer vorgenommen werden konnte als an 
einer zweidimensionalen Fotografie. 
 
5.2 Ergebnisse 
5.2.1 Einteilung der Grade nach Outerbridge – Vordergliedmaßen 
An den Vordergliedmaßen der untersuchten Sauen wurden Knorpelläsionen 
unterschiedlicher Abstufungen festgestellt. An der proximalen Gelenkfläche des 
Buggelenks ist die Knorpeloberfläche bei einigen Proben vollkommen intakt bzw. die 
Läsionen sind von geringem Grad. Auffällig ist jedoch das gehäufte Vorkommen 
knorpelfreier Areale zentral in der Cavitas glenoidalis, die radiär-sternförmig in Rissen 
im Knorpel Richtung Gelenkslippen ausstrahlen. Diese wird von DOIGE und 
HOROWITZ 1975 als Synovialgrube beschrieben. Ihr Auftreten variiert von stern- zu 
s-förmig altersabhängig und ist bei Tieren zwischen sechs bis acht Lebensmonaten 
ausgeprägt (DOIGE und HOROWITZ 1975). Verglichen mit dem Menschen sind in der 
Humanmedizin einzelne Fälle von Glenoidosteochondrose beschrieben, was im 
Gegensatz zu Synovialgruben eine krankhafte Veränderung darstellt. Über die Gründe 
für die OCD an der Cavitas lässt sich nur spekulieren, wenngleich ein Trauma bei den 
vorliegenden Berichten ausgeschlossen wurde (GOGUS und OZTURK 2008). Die 
Gradverteilung am proximalen Ende des Humerus ist annähernd gleichmäßig verteilt. 
DOIGE und HOROWITZ beschreiben am proximalen Humerusende physiologische, 
altersabhängige Knorpelbereiche, die in jungen Jahren (ab dem 6. Monat) einen 
bläulich, dünnen Knorpel, später (ab dem 3. Jahr) eine irreguläre Knorpeloberfläche 
aufweisen (DOIGE und HOROWITZ 1975). Eine Studie von JØRGENSEN et al. (1995) 
beschreibt das Auftreten von OCD am Humeruskopf mit 3,7 % (JØRGENSEN et al. 
1995). Verglichen mit dieser Studie liegt die Anzahl an OCD-Läsionen beidseits bei ca. 
13 %. Mögliche Faktoren für den höheren Wert verglichen mit JØRGENSEN et al. 
(1995) könnte einerseits das hier geringe Probenvolumen sein, andererseits könnten 
das höhere Alter und das höhere Gewicht der untersuchten Tiere das stärkere 
Auftreten der Läsionen erklären. Ebenso bei anderen Tierarten, wie z.B. Hunden und 





beschrieben (CRAIG und RISER 1965, NYACK et al. 1981, TACKE 1999, 
BRUGGEMAN et al. 2010). Seltene Fallbespiele für OCD der Schulter gibt es bei der 
Katze (PETERSON 1984). Studien über OCD beim Pferd und Hund beschreiben bei 
der Auswahl der teilnehmenden Individuen, dass Symptome der 
Schulterosteochondrose eine unterschiedlich stark ausgeprägte, intermittierende 
Vorderhandlahmheit oder Schulterschmerzen sind (NYACK et al. 1981, FITZPATRICK 
et al. 2010). Auswirkungen von Lahmheit und demzufolge Schmerzen haben 
negativen Einfluss auf das Tierwohl und sowohl direkt ökonomischen Einfluss auf die 
Reproduktionsleistung, wie auch indirekt ökonomischen Einfluss durch eine verkürzte 
Nutzungsdauer des jeweiligen Individuums (PLYUM et al. 2013).  
Das Ellbogengelenk zeigt an der proximalen Gelenkfläche Knorpelläsionen aller 
Abstufungen. Zusätzlich treten an den proximalen Gelenkflächen diffuse 
Oberflächenveränderungen auf. JØRGENSEN et al. (1995) beschreiben bis zu 58 % 
Knorpelveränderungen am distalen Humerusende (Condylus medialis) (JØRGENSEN 
et al. 1995). Aktuellere Studien, wie z.B. von BUSCH und WACHMANN (2011), stützen 
die Untersuchungsergebnisse aus der Vergangenheit, differenzieren ihre 
makroskopischen Befunde jedoch stärker. Das Ergebnis einer Osteochondrosis 
dissecans liegt  nur zu 14 % vor. Häufiger sind von ihnen Veränderungen, wie 
Knorpelverdickung (53 %), Irregularitäten im Knorpel (32 %), subchondrale 
Knochenläsionen (26 %) oder subchondrale Risse (21 %) erhoben worden. Diese 
Befunde sind von einer OCD abzugrenzen (BUSCH und WACHMANN 2011). Die 
letztgenannten Parameter standen jedoch nicht im Fokus der Untersuchungen dieser 
Arbeit, weshalb anhand des vorliegenden Probenmaterials und mit Hilfe der hier 
angewandten Präparationstechnik keine vergleichende Aussage zu den von BUSCH 
und WACHMANN (2011) erhobenen Ergebnissen getroffen werden kann. Eine 
derartige Untersuchung in Folgestudien wäre aufschlussreich und erscheint sinnvoll. 
Die Auswertung der distalen Gelenkflächen des Ellbogens zeigt zu 78 % Grad-4-
Defekte. Die Knorpeloberflächen von Radius und Ulna sind nicht intakt. Die 
knorpelfreien Areale sind teils mit weichem Gewebe bedeckt. Dieses die Gelenkfläche 
bedeckende Bindegewebe entsteht bei der Entwicklung der Synovialgrube 
(STREHLER 1978). Nach dem Stillstand des Knochenwachstums im Bereich des 
Epiphysenfugenkerns unter der Gelenkfläche, senkt sich die Knorpeloberfläche ein, 
die Oberflächenzellen nehmen die Form von Synovialisdeckzellen an und Gefäße aus 
der Spongiosa sprossen oberflächenwärts. Die Grube ist durch perivaskuläre 
Ossifikation und Chondroklastenaktivität knorpelfrei und ausgebildet. Je nach Struktur 
des den Grubenboden bedeckenden Bindegewebes unterscheidet man Fossae 
synoviales vom straffen oder lockeren Typ (STREHLER 1978). Knorpeldefekte 
geringer Grade liegen in dieser Arbeit am proximalen Ende von Radius und Ulna selten 





stark vom Ergebnis von BUSCH und WACHMANN (2011) ab. Hier treten Defekte im 
Knorpel an Radius- und Ulnakopf nur mit bis zu 7 % und deutlich geringerem Grad 
(Grad 2 von 5) auf. Vergleicht man Befunde von DOIGE und HOROWITZ (1975), 
STREHLER (1978) oder WALLA (1983), so treten beim Schwein und beim Rind am 
Radius- und Ulnakopf obligat Synovialgruben auf. Die beschrieben knorpelfreien 
Areale stellen am ehesten Synovialgruben dar, dennoch sind Pathologien, wie 
Osteochondrose am Ellbogen nicht ausgeschlossen und in der Literatur beschrieben. 
Klinisch würde sich beispielsweise ein starkes Auswärtsdrehen der 
Vordergliedmaßen, bzw. steifer Gang in den Vorderextremitäten zeigen, sollte eine 
OCD oder andere Pathologie am Processus anconeus vorliegen (JØRGENSEN et al. 
1995). In den vorliegenden Protokollen zur Abgangsursache wurde intra vitam bei den 
Sauen der drei an der Studie teilnehmenden Betriebe eine solche Beschreibung im 
Gangbild nicht beobachtet. Die in der Folgestudie angestrebten histologischen 
Ergebnisse sollen näher Auskunft darüber geben, ob in den vermuteten 
Synovialgruben entzündliche Veränderungen auftreten oder sich andere Pathologien 
verbergen. Die Ellenbogengelenksbefunde waren unerwartet, da die initiale, 
makroskopische Einteilung der Gelenksoberflächen in die Outerbridge Gradierung 
gravierende klinische Symptome hätte erwarten lassen. Allein die anatomische 
Komplexität des Gelenkes, die großen Bewegungsmöglichkeiten und das zu tragende 
Körpergewicht der Vorderextremität machen das Auftreten von Läsionen 
wahrscheinlich. Eine Studie von ETTERLIN et al. (2014) vergleicht das Auftreten von 
Gelenksläsionen zwischen konventioneller Haltung und Haltung mit Auslauf vom 
Ferkel bis zum Mastschwein. Es wurde gezeigt, dass durch erhöhten 
biomechanischen Stress Gelenksstrukturen verletzt werden und die Prävalenz für 
OCD steigt. Die Knorpelläsionen bei Tieren mit mehr Bewegungsfreiraum waren 
schwerwiegender (ETTERLIN et al. 2014). Möglicherweise lässt sich das Ergebnis 
damit begründen, dass OCL-Läsionen nicht ausheilen können oder aus vorhandenen 
OCM-Läsionen aufgrund höhere Belastungsintensität schneller OCD-Läsionen 
entstehen.   
Die ermittelten Grade der Läsionen an den einzelnen Gelenksreihen des 
Karpalgelenks sind stark unterschiedlich. In der Articulatio antebrachiocarpea zeigte 
sich an der proximalen Gelenkfläche (distaler Radius) ein heterogenes 
Verteilungsmuster von intakten Knorpeloberflächen bis hin zu hochgradigen 
knorpelfreien Arealen. Diese knorpelfreie Areale, so DOIGE und HOROWITZ (1975), 
können bei älteren Tieren Synovialgruben darstellen. Auch STREHER (1978) und 
WALLA (1983) und beschreiben konstante Synovialgruben am distalen Radius beim 
Schwein und Rind. Der distale Radius ist, weder bei Schweinen, Pferden, noch beim 
Menschen als Prädilektionsstelle für eine Osteochondrosis dissecans beschrieben 





den knorpelfreien Gelenksanteilen um eine inkonstante Synovialgrube handeln. Dies 
weicht von den Ergebnissen von STREHLER (1978) und WALLA (1983), die am 
distalen Radius eine Konstanz im Auftreten der Synovialgruben sehen, ab. Bei den in 
dieser Arbeit beprobten Material gab es aber Gelenkoberflächen, die makroskopisch 
vollkommen intakt waren. Eine histopathologische Untersuchung ist in diesem Fall für 
die weitere Differenzierung nötig. Die Dorsalfläche der brachiocarpalen Gelenksreihe 
zeigte zu fast 50 % makroskopisch intakte Knorpeloberflächen. Die restlichen Defekte 
waren sehr niedrig graduiert (Grad 1 oder 2). DOIGE und HOROWITZ (1975) 
beschrieben, dass kleine Knorpeloberflächeneinsenkungen in diesem Areal 
physiologisch sind. Da Grad 2 jedoch auch Risse und Fibrillation beschreibt, darf 
jedoch nicht automatisch von einem physiologischen Prozess ausgegangen werden. 
Der zweite Gelenksabschnitt des Vorderfußwurzelgelenks, das Articulatio 
mediocarpea, zeigt auf der palmaren Knorpeloberfläche der brachiocarpalen 
Gelenksreihe Läsionen entsprechend nach Outerbridge von 0 bis 4 und zusätzlich 
einen erhöhten Anteil an diffuser Knorpelaufrauhung. Die artikulierende Gegenseite 
zeigt kaum fokale Defekte, jedoch teils diffuse Knorpelaufrauhungen. Am palmaren 
Ende des Os carpi radiale beschreiben DOIGE und HOROWITZ (1975) eine tiefe, 
deutlich ausgeprägte Synovialgrube beim Schwein. Vergleichbare Ergebnisse sind in 
dieser Arbeit in einigen Fällen dokumentiert. Hier muss in Folgestudien genau 
geschaut werden, ob die knorpelfreien Gelenksareale physiologischer Natur sind und 
diese sich, wie beschrieben,  als Synovialgrube darstellen oder aufgrund des 
inkonstanten Auftretens und der unterschiedlichen Ausprägung an pathologische 
Prozesse gedacht werden muss. Die diffusen Aufrauhungen der Oberfläche, die in der 
vorliegenden Arbeit nachgewiesen wurden, lassen sich möglichweise mit sterilen 
Entzündungen, ausgelöst durch die in diesem Gelenk besonderes hohe mechanische 
Belastung und herrschende Scherkräfte oder mit einer nicht vollständigen Restitution 
nach infektiöser Arthritis erklären (KAISER 2006). Die biomechanische Untersuchung 
des Karpalgelenks zeigt an Knochenpräparatmessungen von Hunden ein 
Beugungsumfang von 100° im Art. antebrachiocarpea, 40° im Art. mediocarpea und 
lediglich ~5° im Art. carpometacarpea (KAISER 2006). Wenngleich die Daten für 
Hunde nicht eins zu eins auf das Schwein übertragbar sind, so ist es dennoch 
vorstellbar, dass Beugungsgrade und damit Beweglichkeit in ähnlicher Abstufung 
vorliegen und in der ersten Gelenksreihe des Sprunggelenks am meisten Flexions- 
und Extensionsbewegung möglich sind und in der carpometacarpalen Verbindung am 
wenigsten. Möglicherweise kommt es aufgrund des hohen Gewichts der Sauen zu 
Scherbewegungen im Gelenk, wenngleich es physiologisch nahezu keine 
Gelenksbewegung geben sollte. Eine andere Studie an jungen Ferkel beschreibt einen 
hohen Anteil an Hautverletzungen besonders im Karpalgelenksbereich und somit ein 
Barriereverlust für infektiöse Agens und ein daraus resultierendes Arthritisaufkommen 





et al. 2004). Der letzte Abschnitt des Handwurzelgelenks (Articulatio 
carpometacarpea) zeigt alle Gradabstufungen nach Outerbridge von 0 bis 4 und einen 
höheren Anteil an diffusen Knorpelaufrauhungen (besonders an den rechten 
Extremitäten) an beiden Artikulationsflächen. Nach DOIGE und HOROWITZ (1975) 
können hier die niedrig klassifizierten Grade ebenso physiologische Knorpeleinzüge 
sein, die keiner pathologischen Ätiologie zuzuschreiben sind. WALLA (1983) 
beschreibt an beiden Gelenksflächen Synovialgruben beim Rind. Für das Schwein 
sind an diesen Gelenksabschnitten bislang keine Fossae synoviales bekannt. Eine 
Gelenkspathologie ist demnach wahrscheinlich. Wie schon bei der Articulatio 
mediocarpea diskutiert, könnten diffuse Knorpelaufrauhungen aufgrund erhöhter 
Scherkräfte bedingt durch ein hohes Körpergewicht zurückzuführen sein. In diesem 
Gelenksabschnitt sollte aufgrund straffer Ligamenta nahezu keine Bewegung möglich 
sein. Weder STREHER (1978), noch DOIGE und HOROWITZ (1975) erwähnen 
diffuse Oberflächenaufrauhungen. Die letztgenannten Autoren untersuchten jedoch im 
Vergleich Schlachtschweine mit einem Gewicht von bis zu 100 kg und keine Sauen 
mit einer durchschnittlichen Körpermasse von ~224 kg, wie in dieser Arbeit. Ob ggf. 
eine vorausgegangene Infektion des Gelenks Einfluss auf die generalisiert 
geschädigte Knorpeloberfläche hatte, könnte durch eine histologische Untersuchung 
genauer betrachtet werden. Eine Folgestudie wird dies untersuchen. Bisherige 
Untersuchungen am Wagyurind, eine japanische Rinderrasse, haben gezeigt, dass 
ulzerative Schäden am Gelenksknorpel der distalen Vorder- und Hinterextremitäten 
eine Vorstufe von Osteochondrose und/oder Osteoarthritis sein können, jedoch kein 
infektiöses Geschehen vorausgeht und eher auf mechanischen Stress durch hohe 
Körpergewichtslast zurückzuführen ist. Die Läsionen sind als degenerativ zu 
klassifizieren (TAURA et al. 1996). Verglichen mit den Befunden an Sauen, könnte 
eine ähnliche Pathogenese möglich sein und die diffusen Läsionen am Knorpel sind 
auf Vorstufen von Osteochondrose oder Osteoarthritis zurückzuführen. 
Die Fesselgelenke zeigen häufig keinerlei Defekte der Knorpelschicht und mehr 
Läsionen der Grade 1 und 2. Grad 4 Läsionen sind am sagittalen Kamm von 
MCIII/MCIV vereinzelt zu verzeichnen. Bei diesen letztgenannten Läsionen könnte es 
sich verglichen mit Untersuchungen bei Pferden um OC Defekte am Sagittalkamm des 
distalen Metacarpus handeln (Fesselgelenksosteochondrose) (WRIGHT und 
MINSHALL 2014). Bei Schweinen ist an dieser Lokalisation bislang keine OCD 
beschrieben. Aus diesen Lokalisationen sollte in fortführenden Arbeiten eine 
histopathologische Aufarbeitung stattfinden. An der artikulierenden Gegenseite 
(proximale Facies articularis des Os compedale) sind die Befunde heterogen. Es treten 
sowohl vollkommen intakte Knorpeloberflächen, wie auch ausgeprägte Läsionen der 
Grade 3 und 4 gelegentlich auf. Es kann sich hierbei verglichen mit dem Rind um 





Die erhobenen Befunde am Krongelenk sind folglich zu bewerten: In vielen Fällen sind 
an beiden Artikulationsflächen keine Läsionen des Knorpels gefunden worden. 
Gelegentlich kommen fokale Grad-3- oder Grad-4-Defekte, sowie leichte, diffuse 
Oberflächenaufrauhungen vor. WALLA (1983) beschrieb konstante bzw. inkonstante 
Synovialgruben an den distalen Flächen der Phalangen I und II bei den Bovidae. Ob 
diese beim Schwein ebenfalls auftreten geht aus der Arbeit von STREHLER (1978) 
nicht hervor, DOIGE et HOROWITZ (1975) haben die distalen Gelenksabschnitte in 
ihrer Arbeit nicht einbezogen. Eine histopathologische Untersuchung der 
Knorpelareale mit Grad-3- oder Grad-4-Defekten würde Aufschluss erbringen, ob es 
sich bei den beschriebenen Läsionen um eine physiologische Einrichtung oder ggf. um 
eine osteochondrotische Läsion oder andere Pathologien handelt. OCD der distalen 
Gelenksabschnitte ist bei Schweinen nicht beschrieben. Lediglich beim Menschen ist 
die Thiemann`s Krankheit an den interphalangealen Gelenken (Finger und Zehen) 
bekannt (CULLEN 1970, MCCOY et al. 2013). Ob möglicherweise Klauendefekte, wie 
z.B. Wandhornrisse (>95 %), Weiße-Linie-Defekte (~30 %) oder Hautläsionen am 
proximalen Hornsaum (<10 %) (PLUYM et al. 2013) einen Einfluss auf 
Knorpelschäden der phalangealen Artikulationsflächen haben, ist zu diskutieren. 
Fußungs- und Stellungsabweichungen durch Klauenabnormalitäten führen 
möglicherweise zu Druckveränderungen im Gelenk und daraus resultierend zu 
intraartikulären Defekten. 
5.2.2 Einteilung der Grade nach Outerbridge – Hintergliedmaßen 
An den Hintergliedmaßen sind Veränderungen des Gelenkknorpels insbesondere im 
Bereich des Sprunggelenks dokumentiert worden. Sowohl der distale Abschnitt der 
Tibia (Cochlea tibiae), sowie Bereiche der Trochlea tali zeigten hier makroskopisch 
tiefe Läsionen. 
Eine Beurteilung der Gelenkflächen am proximalen Anteil des Articulatio coxae war 
nicht möglich, da die Extremitäten bereits in der vorangegangenen Sektion der 
Landesuntersuchungsanstalt im Hüftgelenk exartikuliert und ohne den Beckenanteil 
zu den eigenen Untersuchungen kamen. An dem distalen Gelenksanteil (Caput ossis 
femoris) war der Großteil der Knorpeloberflächen intakt. Oberflächenläsionen bis zu 
Grad-3-Läsionen traten nur vereinzelt auf. Grad-4-Defekte waren selten. 
Synovialgruben oder etwaige physiologische Knorpeleinzüge werden weder für das 
Schwein, noch für das Rind an den proximalen Gliedmaßenabschnitten beschrieben. 
Fälle von Osteochondrose im Hüftgelenk sind in der Veterinärmedizin allerdings bei 
jungen Pferden gezeigt worden. In einer Studie mit sechs klinisch lahmen Fohlen 
zeigten zwei der Tiere eine OCD am Femurkopf bzw. am Acetabulum (NIXON 1994). 
Aus der Humanmedizin sind Einzelfallbeschreibungen von OCD an der Hüfte bekannt. 





OCD-Läsion am Femurkopf, deutlich seltener am Acetabulum auf. 
Differentialdiagnostisch muss jedoch auch immer an eine traumatisch bedingte 
Genese gedacht werden (HAGEMANN et al. 2006). Andere Erkrankungen der Hüfte, 
wie beispielsweise die Hüftgelenksdysplasie und daraus resultierende Arthrosen oder 
aber die aseptische Knochennekrose (bspw. Legg-Calvés-Perthes), die einen großen 
Einfluss auf Lahmheit und Gelenksveränderungen der Hüfte beim Hund haben, sollten 
ebenfalls bedacht werden. In einer Studie von KIRK et al. (2005) zeigten 16 % der 
untersuchten Sauen Frakturen mit Beteiligung des Hüftgelenks. 48 % der Frakturen 
waren am proximalen Humerus oder Femur lokalisiert (KIRK et al. 2005). Bei dem 
Probenmaterial der vorliegenden Studie waren allerdings keine Frakturen des 
Hüftgelenks nachweisbar.  
Die Läsionen am Kniekehlgelenk am distalen Ende des Femurs wiesen alle 
Gradabstufungen auf, wenngleich 61 % der an den rechten und 50 % der an den linken 
Extremitäten untersuchten Knorpeloberflächen intakt waren. Oberflächliche oder 
profunde Läsionen treten zu gleichen Anteilen auf. Nach MCCOY et al. (2013) ist das 
distale Ende des Femurs, vergleichbar mit Mensch und Pferd, die häufigste 
Prädilektionsstelle für eine Osteochondrosis dissecans (MCCOY et al. 2013). Weder 
beim Rind, so WALLA (1983), noch beim Schwein, so STREHLER (1978), treten am 
distalen Ende des Femurs Synovialgruben auf (WALLA 1983, STREHLER 1978). Ob 
die beschriebenen Defekte am distalen Femur mit insgesamt neun Grad-3-Läsionen 
und insgesamt vier Grad-4-Läsionen auf eine manifeste OCD hinweisen, soll durch 
eine histologische Aufarbeitung in Folgestudien genauer untersucht werden. Der 
proximale Gelenksabschnitt der Tibia wies in ~85 % der Fällen eine intakte Oberfläche 
auf, was auf die spezielle anatomische Beschaffenheit des Gelenks zurückzuführen 
ist. Die faserknorpeligen Menisken wirken als Stoßdämpfer. Eine Studie an Hunden 
zeigt, sobald die Integrität der Menisken nicht mehr erhalten ist, so steigt der 
Kontaktdruck um bis zu 145 % an. Mit der Zeit entsteht schwere Osteoarthritis (KRIER 
et al. 2018). Im untersuchten Sektionsmaterial wies kein Meniskus makroskopisch 
Läsionen auf. 
Das Sprunggelenk stellt an den Hinterextremitäten das wohl am häufigsten von 
Knorpelläsionen betroffene Gelenk dar. Das distale Tibiaende weist an fast allen 
Extremitäten Grad-4-Defekte auf. Diese wurden von STREHLER (1978) ausnahmslos 
als physiologische Gelenkstrukturen beschrieben. Es wird jedoch diskutiert, ob 
Ausdehnung und Tiefe der Fossae synoviales von pathologischen Faktoren wie 
Arthritis (ETTERLIN et al. 2017) oder von Faktoren, wie beispielsweise weniger 
Bewegungsmöglichkeiten, abhängig sind. Eine Studie an Lämmern hat gezeigt, dass 
Tiere in enger Boxenhaltung größere Synovialgruben aufweisen, als Tiere mit großem 
Bewegungsfreiraum. Als Grund wird die erhöhte Menge an Synovia angeführt, die 





ließen sich Parallelen zur Zuchtsau ziehen. Bei der konventionellen Stall-
/Kastenstandhaltung im Gegensatz zur Freilandhaltung weisen Zuchtsauen, 
zumindest während der Laktationsphase, eine geringe Aktivitätszeit von lediglich 9 % 
auf. Sauen in Freilandhaltung zeigen hingegen eine Tagesbewegungsaktivität von 
28% (PARK et al. 2017). Diese Theorie, dass durch weniger Bewegung 
Synovialgruben ausgedehnter sind, wurde ebenfalls durch die Studie von ETTERLIN 
et al. (2017) gestützt. Sie vergleicht Gliedmaßen von Wildschweinebern mit 
Gliedmaßen von Mastschweinen einer Kreuzungsrasse. Wildschweine haben eine 
niedrigere Prävalenz zu Synovialgruben an der Cochlea tibiae. Im Fall des Auftretens 
sind diese weniger ausgedehnt und flacher als bei den Hausschweinen. Dieses wird 
in dieser Studie im Zusammenhang mit der höheren Bewegungsintensität der 
Wildschweine im Vergleich zu Mastschweinen gesehen (ETTERLIN et al. 2017). Die 
artikulierende Gegenfläche, der proximale Anteil der Talus (Trochlea tali proximalis), 
zeigte an allen untersuchten Gliedmaßen Defekte, die in den meisten Fällen den 
Outerbridgegraden 3 oder 4 zuzuordnen waren. In einer Studie von ETTERLIN et. al. 
(2017) wurde dieser Bereich sowohl makroskopisch, computertomographisch, als 
auch histologisch untersucht. Das Ergebnis stützt die Befunde der vorliegenden 
Untersuchungen, dass alle untersuchten Hausschweine Läsionen am Talus 
aufweisen. Diese sind je nach Bereich des Talus, sowohl osteochondrotische 
Läsionen, wie auch s.g. intertrochleäre Vertiefungen. Diese Vertiefungen werden 
allerdings als physiologische Knorpelinvagination, Überreste einer ausgeheilten OCL 
oder OCM angesehen oder sogar teilweise als Synovialgrube beschrieben (ETTERLIN 
et al. 2017). Eine Studie an Kälbern beschreibt die intertrochlären Vertiefungen als 
Synovialgruben (WEGENER et al. 1993). Im Gegensatz dazu beschreibt STREHLER 
(1978) ein gänzliches Fehlen von physiologischen Fossae synoviales an der Trochlea 
tali des Schweins. Für ETTERLIN et al. (2017) wird ersichtlich, dass Tiere mit einer 
OCD (bspw. am rechten Rollkamm des Talus) ausgedehntere intertrochläre 
Vertiefungen aufweisen als Tiere ohne andere osteochondrotische Läsionen, diese 
aber dennoch eine typische lineare Vertiefung in diesem Bereich zeigen (ETTERLIN 
et al. 2017). Es muss bedacht werden, dass sowohl in ETTERLINS, als auch in den 
Ergebnissen dieser Arbeit fast alle untersuchten Tiere Knorpelveränderungen oder 
knorpelfreie Areale zwischen den Rollkämmen des Talus aufweisen. Aufgrund der 
widersprüchlichen Ansichten der Literatur, ob es sich um ein pyhsiologisches oder 
pathologisches, knorpelfreies Areal handelt, ist es besonders wichtig in Folgestudien 
histologische Untersuchungen aus diesen Gelenksbereichen durchzuführen. Der 
nächste Gelenksabschnitt, die Trochlea tali distalis, weist in der vorliegenden Studie 
vollkommen intakte Knorpeloberflächen und auch Läsionen niedriger Graduierungen 
auf. Es sind selten Defekte bis zur Knorpelglatze aufgefallen. Diese sind nach 
ETTERLIN et al. (2017) am distalen Talus osteochondrotische Läsionen. Die Läsionen 





Talus auf (ETTERLIN et al 2017). Wiederum WALLA (1983) beschreibt im 
Tierartenvergleich mit dem Rind konstant auftretende, physiologische knorpelfrei 
Areale an der Trochlea tali distalis. Dieser Widerspruch lässt eine alleine Einteilung 
durch makroskopische Beurteilung nicht zu. Hier muss eine weitere Aufarbeitung 
erfolgen, um die entsprechenden Gelenksbereiche einer Pathologie oder einer 
physiologischen Struktur zuordnen zu können. Die distale Gelenkfläche des 
Calcaneus weist bilateral eine homogene Verteilung der Gradabstufungen der 
Knorpelläsionen auf. Intakte Knorpeloberflächen kommen je nach Körperseite zu 
~20% bis 25 % vor. Hochgradige Defekte sind in dieser Arbeit nicht dokumentiert 
worden. Osteochondrose ist auch von anderen Autoren am Calcaneus nicht 
beschrieben. Allerdings klassifizieren WALLA (1983) beim Rind und STREHLER 
(1978) bei der Sau das Vorkommen knorpelfreier Bereiche als konstante 
Synovialgruben am distalen Calcaneus. Ebenso sind weitere Chondropathien am 
Calcaneus beschrieben. Eine der häufigsten krankhaften Veränderungen ist die 
Epiphysiolyse bei juvenilen Hunden. Diese hat immer eine traumatische Genese 
(FONT et al. 2013). Um zu differenzieren, ob es sich um Synovialgruben oder 
möglicherweise um OCD-Defekte am distalen Talus bzw. Calcaneus handelt, werden 
in weiterführenden Studien pathohistologische Untersuchungen gemacht. Die 
artikulierende Gegenseite des Sprunggelenks besteht aus der proximalen Oberfläche 
der Ossa tarsi centrale und tarsi quartum. Wenige Knorpelschichten waren intakt oder 
zeigten Läsionen niedriger Grade nach Outerbridge. Gut 2/3 der untersuchten 
Gliedmaßen zeigten Knorpelglatzen und Gelenksabschnitte mit einem hellen 
Bindegewebe, was schweren Knorpeldefekten in diesen Gelenkanteilen gleichkommt. 
WALLA (1983) beschrieb genau dieses Ersatzgewebe bei Rindern und klassifiziert die 
Gelenksbereiche des Os centroquadrale als konstante Synovialgrube. Auch 
STREHLER (1978) beschrieb diese bei ihren Untersuchungen am Schwein. 
Osteochondrose ist für diese Anteile des Tarsalgelenks nicht beschrieben. ETTERLIN 
et al. (2017) untersuchten die distalen Abschnitte des Sprunggelenks nicht, sondern 
beschränkten sich auf  die distale Tibia, den Talus und den Calcaneus. Ob 
möglicherweise andere Auslöser für Knorpelläsionen in den beschriebenen Bereichen 
ursächlichen gewesen sind (beispielsweise chronische, bakterielle Arthritis), müsste 
durch eine bakteriologische Untersuchung bzw. durch einen Antikörpernachweis in 
künftigen Untersuchungen vergleichbarer Art erfolgen. Zum Bespiel wies eine Studie 
von FRIIS et al. (1992) bei einer post mortem Untersuchung an Gelenken von 
Schweinen eine chronische Infektionen mit Mykoplasmen und Streptokokken im 
Tarsalgelenk nach (FRIIS et al. 1992).  
Das Fesselgelenk wird von der Trochlea metatarsi der Ossa metatarsalia III und IV 
proximal und distal vom proximalen Bereich der Ossa compedalia III und IV gebildet. 





Knorpelflächen waren jedoch makroskopisch  intakt. Die artikulierende Gegenseite des 
Fesselbeins (proximales Ende des Os compedale) hingegen weist zu ~63 % Grad 3 
und zu ~14 % Grad 4 Knorpeloberflächendefekte auf. Generell existieren viele Studien 
im Bereich der Pferdemedizin, die das Vorhandensein von OCD besonders am 
Fesselgelenk, sowohl an der Hinter-, als auch an der Vordergliedmaße bestätigten 
(YOVICH et al. 1985, MCILWRAITH und VORHEES 1990, DISTL 2013). Die in dieser 
Studie auftretenden knorpelfreien Areale am distalen Gelenksabschnitt, am tiefsten 
Punkt der Gelenkfläche des Os compedale weichen von den OC Lokalisationen der 
o.g. Autoren ab. Diese Gelenksbereiche wurden von WALLA (1983) und ebenfalls von 
BLASER et al. (2012) bei Rindern, sowie von STREHER (1978) bei Sauen als 
Synovialgrube klassifiziert. Weitere Erkenntnisse zu den Läsionen am proximalen 
Ende der proximalen Phalanx könnten in Folgestudien durch histologische 
Untersuchungen gewonnen werden.  
Das Krongelenk, bestehend aus dem distalen Ende der Phalanx I und der proximalen 
Ende der Phalanx II, zeigt je nach Körperseite zwischen 33 % und >50 % intakte 
Knorpeloberflächen. Die auftretenden Läsionen sind in Bezug auf die Graduierung 
nach Outerbridge gleichmäßig verteilt. Das Klauengelenk und die Klaue an sich 
wurden in dieser Untersuchungsreihe nicht explizit betrachtet. Eine Beurteilung über 
Klauenbeschaffenheit soll in einer separaten Studie betrachtet werden, wozu das 
Sektionsmaterial dieser Untersuchungsreihe genutzt werden soll. 
Aufgrund des ähnlich-anatomischen Aufbaus der Gelenke der distalen Vorder- und 
Hintergliedmaße lassen sich die Ergebnisse gut vergleichen: Im Fesselgelenk ist 
deutlich auffällig, dass die Hintergliedmaßen beidseitig hochgradige Defekte an der 
distalen Artikulationsfläche (Os compedale proximale Artikulationsfläche) aufweisen 
und kaum eine Knorpelschicht makroskopisch intakt ist. Die Vorderextremitäten 
hingegen zeigen nur vereinzelt Läsion der höheren Grade an dieser Stelle. Circa 30 % 
der untersuchten Vordergliedmaßen zeigt an der Facies articularis proximalis des Os 
compedale intakte Knorpelflächen. Aus diesen Lokalisationen sollten vergleichende 
histologische Untersuchungen durchgeführt werden, um zu klären ob es sich wie von 
WALLA (1983) oder BLASER et al. (2012) beschrieben, um Fossae synoviales handelt 
oder es möglicherweise zu pathologischen Veränderungen kommen kann. Gründe für 
das häufigere Aufkommen von Knorpelläsionen im Fessel- und Krongelenk an der 
Hintergliedmaße im Vergleich zur Vordergliedmaße lassen sich möglicherweise durch 
verschiedene Aspekte, wie Körperschwerpunkverlagerung nach kaudal durch erhöhte 
Muskelmasse der Hinterextremität erklären. Ebenso können Einflüsse in der 
unterschiedlichen  statischen und dynamischen Belastung der Hintergliedmaße im 
Vergleich zur Vordergliedmaße durch Gelenkwinkelung oder durch die knöcherne, 
gelenkige Verbindung der Hintergliedmaße mit dem Körperstamm im Vergleich zur 





Diese Vermutungen sollten in Folgestudien unbedingt näher betrachtet und analysiert 
werden.  Am Krongelenk sind ähnliche Ergebnisse erhoben worden. Auch hier sind die 
Defekte an der distalen Gelenkfläche an den Hintergliedmaßen schwerwiegender als 
an der entsprechenden Gelenksfläche der Vordergliedmaßen. Weitere histologische 
Untersuchungen oder Studien über unterschiedliche Druckverteilungen in den 
Gliedmaßen könnten Aufschluss geben, ob es sich um physiologische oder  
pathologische Gelenksstrukturen handelt. 
 
5.3 Lokalisation der Knorpeloberflächendefekte 
Die einzelnen Defekte sind an den Vordergliedmaßen wie folgt lokalisiert. Am 
Buggelenk waren fast alle knorpelfreien Areale zentral in der Cavitas glenoidalis 
gelegen. Nach DOIGE et HOROWITZ 1975 liegt an diese Stelle eine physiologische 
Synovialgrube vor. Die in der Literatur beschriebene Lokalisation stimmt mit der in 
dieser Untersuchung erhobenen Lokalisation überein. Am proximalen Ende des 
Humerus sind die meisten Läsionen zentral am Caput humeri zu finden. Vereinzelt 
treten auch Veränderungen am Übergang von Humeruskopf zum Humerushals auf. 
Verglichen mit der bestehenden Literatur wurden die ersten Befunde einer 
Osteochondrose beim Hund am Humeruskopf gemacht (JOHNSTON 1998). Mehrere 
Berichte in den 70iger Jahren unter anderem von CRAIG und RISER (1965) oder 
PIERMATTEI und GREELEY (1966) als OC als eigenständige Erkrankung erkannt 
wurde, beschreiben die Läsion am Humeruskopf beim Hund (JOHNSTON 1998). 
Ebenso die Studie von WALL et al. (2015) beschrieb das häufige Vorkommen einer 
OCD am Humeruskopf beim Hund. Im Vergleich zu der hier erhobenen Lokalisation ist 
beim Hund die kaudale Seite am meisten betroffen (WALL et al. 2015). Im Zuge des 
Bekanntwerdens der Erkrankung bei Hunden, wurden ähnlich Läsionen beim Schwein 
entdeckt. Der Wissenschaftler THURLEY (1965) überlegte, dass nicht alles 
Arthropathien eine infektiöse Ursache haben können und beschreibt s.g. „wear 
lesions“ und „proliferation lesions“ am Humeruskopf, die eine Ausdünnung des 
Knorpels jedoch keine Reaktion am Knochen selbst aufweisen. Eine exakte 
Lokalisation am Caput humeri wird allerdings nicht beschrieben (THURLEY 1965). 
Synovialgruben am Humeruskopf sind weder von WALLA (1983) beim Rind noch von 
STREHLER (1978) bei der Sau beschrieben. Am ehesten handelt es sich bei den 
untersuchten Läsionen um eine Form der Osteochondrose. Die Hauptlokalisation die 
WALL et al. (2015) und OHLERTH et al. (2016) in deren Studien am Hund 
beschreiben, ist am kaudalen Teil des Humeruskopfes. Dies weicht, verglichen mit den 
Untersuchungen in der eigenen Studie bei Zuchtsauen ab. Die meisten 
Knorpelveränderungen der hier vorliegenden Studie liegen zentral des 





konnten nicht erhoben werden. Interessant ist, dass in der Literatur keine weitere 
Lokalisation der Humeruskopf-OCD beschrieben wird. Es sollte in weiterführenden 
Untersuchungen vorab histologisch bestätigt werden, dass es sich bei den zentral 
gelegenen Läsionen um eine OCD handelt.  
Die Lokalisation der Defekte im Ellbogengelenk ist an der Gelenkfläche am distalen 
Ende des Humerus der rechten Gliedmaßen weitestgehend homogen verteilt (lateral, 
medial und zentral bzw. interkondylär). An den linken Extremitäten jedoch sind die 
Defekte im Knorpel am lateralen Kondylus des Humerus mit 62 % im Vergleich zum 
medialen Rollkamm mit 24 % überrepräsentiert. In einer Studie aus Irland beschreiben 
die Wissenschaftler ein verstärktes Aufkommen von OCD jedoch am medialen 
Kondylus bei Sauen und Ebern (RYAN et al. 2010). Ein ähnliches Ergebnis beschreibt 
die Studie von LAENOI et al. (2011). Auch hier ist der Condylus medialis humeri bei 
Schweinen häufig von der Osteochondrose betroffen (LENOI et al. 2011). Aus der 
Studie von JØRGENSEN et al. (1995) geht ebenfalls hervor, dass das Ellbogengelenk 
und hier insbesondere der mediale Gelenksknorren des Oberarmknochens bei 
Mastschweinen am häufigsten von OCD betroffen ist (JØRGENSEN et al. 1995). Auch 
YTREHUS et al. (2004) unterstützen mit ihren Untersuchungen das Ergebnis. Die 
häufigste Lokalisation einer OCD bei 100 kg schweren Mastschweinen ist der mediale 
Kondylus (YTREHUS et al. 2004). Das vermehrte Auftreten der Knorpelläsionen am 
linken lateralen Rollkamm in dieser Studie steht im Vergleich zur bestehenden Literatur 
eine Seitenabweichung dar. Dieses Ergebnis muss am ehesten als Zufallsbefund 
aufgrund des relativ geringen Probenvolumens gewertet werden. Im 
Tierartenvergleich mit Hunden ist die Prädilektionsstelle für eine OCD ebenfalls die 
mediale Humeruskondyle (COPPIETERS et al. 2015). Interessanterweise jedoch 
muss im Speziesvergleich mit dem Mensch  die OCD am Ellbogengelenk vorrangig 
am lateralen Capitullum humeri nach starker (Gewichts-)Belastung angeführt werden 
(SINGER und ROY 1984, CHURCHILL et al. 2016). Aufgrund dieser 
widersprüchlichen Befunde muss aus den stark gehäuften lateralen Läsionen der 
linken Gliedmaßen eine histologische Aufarbeitung stattfinden. Im Gegensatz dazu 
zeigen die Ergebnisse der rechten Extremitäten eine gleichmäßige Verteilung. 
Läsionen am lateralen und medialen Kondylus kommen zu Gleichermaßen mit 28 % 
vor. Um weitere Aussagen treffen zu können, sollten in weiterführenden 
Untersuchungen aus den veränderten Arealen eine histologische Aufarbeitung der 
Proben erfolgen. Das Ellbogengelenk bei Schweinen weist häufig chronisch-purulente 
Inflammationen auf, was ebenfalls häufig ein Grund für Knorpeldestruktionen sein 
kann (ENGBLOM et al. 2008). Die artikulierende Gegenseite, das proximale 
Radiusende,  weist knorpelfreie Areale fast ausschließlich zentral im Bereich des 
Caput radii auf. Eine geringe Anzahl von 17 % an Knorpelveränderungen ist bei den 





zu finden, die lateralen Veränderungen links beziffern 6 %. Seitenbezogen medial sind 
die Anzahl der Knorpelveränderungen am proximalen Radiusende zwischen 3,5 % 
rechts und 10 % links. Im zentralen Bereich des Radiuskopfes befindet sich eine 
konstante Synovialgrube, die häufig mit Ersatzgewebe überzogen ist (STREHLER 
1978, WALLA 1983). Jedoch zeigt eine Untersuchung von JØRGENSEN et. al 1995, 
dass auch OC-Läsionen am Radiuskopf auftreten können. In dieser Studie waren drei 
Prozent der untersuchten Ellbogengelenke davon betroffen (JØRGENSEN et al. 
1995). 2010 veröffentlichten RYAN et al. eine Studie, die besagt, dass alle von ihnen 
untersuchten Gelenke eine Form der Osteoarthritis aufweisen, die mit OCD assoziiert 
wird. Am proximalen Radiusende zeigen sich allerdings die am wenigsten 
gravierenden Veränderungen (RYAN et al. 2010). Diese Aussage bzgl. des Auftretens 
von Knorpelveränderungen am proximalen Radiusende lässt sich nur unter der 
Annahme bestätigen, dass die in dieser Studie beschriebenen zentralen Läsionen am 
Caput radii, wie in der Literatur benannt, Synovialgruben darstellen. Der Fokus sollte 
in weiterführenden Untersuchungen auf den lateralen Läsionen am Radiusende liegen. 
Diese kommen im Vergleich zur medialen Seite häufiger vor und stehen 
möglicherweise im Zusammenhang mit den häufiger auftretenden 
Knorpelveränderungen am lateralen Kondylus des Humerus bei Schweinen. 
An den untersuchten Kniekehlgelenken ist der Trend zu beobachten, dass die meisten 
Läsionen am medialen Kondylus des Femurs auftreten, gefolgt von 
Knorpelveränderungen im sagittalen Zwischenbereich der Gelenksknorren. Dies 
stimmt sowohl mit Untersuchungen von JØRGENSEN et al. (1995) als auch mit denen 
von  YTREHUS et al. (2004) und KIRK et al. (2008) überein.  Die Gelenksgegenseite, 
das proximale Ende der Tibia, weist so gut wie keine Läsionen auf. Anhand der kleinen 
Probenmenge in den hiesigen Untersuchungen lässt sich kein Trend in der 
Lokalisation der Knorpelläsionen erkennen. Defekte treten sowohl medial, lateral wie 
auch zentral am Tibiaplateau auf. Eine Studie aus der Humanmedizin untersuchte 
Tibiaplateauveränderungen in Korrelation mit OCD am distalen Femur. Es ist zu 
verzeichnen, dass eine OCD-Läsion am medialen Kondylus des Femurs die Neigung 
des medialen Tibiaplateaus vergrößert. Laterale OCD-Läsionen des distalen Femurs 
haben keine Auswirkung auf die Neigung des lateralen Tibiaplateaus (WECHTER et 
al. 2015). Im Talokruralgelenk befinden sich die Defekte am distalen Ende der Tibia 
fast ausschließlich zentral, und füllen die gesamte Cochlea aus. In einigen Fällen ist 
der Defekt durch einen Knorpelsteg getrennt, sodass der Eindruck entsteht es handelt 
sich um einen lateral bzw. medial liegenden Defekt. STREHLER (1978) beschreibt bei 
Zuchtsauen, WALLA (1983) bei Rindern konstante Synovialgruben der Cochlea tibiae. 
ETTERLIN et al. (2017) zeigten in einer Studie, die Mastschweine mit 
Wildschweinebern vergleicht, dass 100 % der Mastschweine und sogar 87 % der 





(STREHLER 1978, WALLA 1983, ETTERLIN et al. 2017). Diese vermeintlich 
schwerwiegenden Defekte sind physiologische Gelenksstrukturen. Die Ergebnisse der 
eigenen Untersuchungen stützen die Ergebnisse der o.g. Studien. Die knorpelfreien 
Areale und somit vermeintlich hochgradigen Defekte (Outerbridge Grad 4) sind 
physiologische Gelenksareale. Weitere Knorpeldefekte am Talus treten an drei 
Lokalisationen vermehrt auf. Sowohl an den rechten, wie auch an den linken 
Extremitäten sind >90 % der Läsionen im Sulcus intertrochlearis lokalisiert. Die 
Läsionen befinden sich im proximalen und distalen Anteil bzw. konfluieren zu 
makroskopisch einer Läsion. Die zweithäufigste Lokalisation der Knorpelläsionen im 
Sprunggelenk ist die distale Artikulationsfläche des Talus. Die dritthäufigste 
Lokalisation ist der dorsomediale Rollkamm des Talus. Rechts treten an dieser Stelle 
~24 %, links ~17 % der Läsionen auf. Erstmal erwähnt Olsson im Jahr 1975 auch das 
Vorkommen osteochondrotischer Veränderungen des Knorpels am Sprunggelenk bei 
Hunden (JOHNSTON 1998). Auch JØRGENSEN et al. (1995) beschrieben 
Knorpelveränderungen in fünf Abstufungen am Talokruralgelenk. Sie fokussierten sich 
auf Veränderungen an der distalen Tibia, dem lateralen und medialen Rollkamm der 
Tibia und der intertrochleären Rinne. Lediglich ein Schwein zeigte eine Läsion im 
Sinne einer OCD an der Trochlea tali medialis (JØRGENSEN et al. 1995). In zwei 
Studien stellten ETTERLIN et al. (2014) und (2017) Jahr das häufige Aufkommen von 
OCD-Läsionen am Sprunggelenk bei Mastschweinen in distalen, medialen und 
lateralen Bereichen, wie auch das Auftreten s.g. intertrochleärer Vertiefungen dar. 
Prädilektionsstellen für OCD sind der mediodorsale Rollkamm des Talus und die 
distale Artikulationsfläche (ETTERLIN et al. 2014, ETTERLIN et al. 2017). Die 
Ergebnisse aus den vorangegangenen Studien unterstützen die Befunde dieser Arbeit. 
Knorpelläsionen befinden sich hauptsächlich am medialen Rollkamm, am distalen 
Talus und im Intertrochlearbereich. Nach WALLA (1983) und STREHLER (1978) treten 
bei Rind und Schwein in diesen Arealen Synovialgruben auf (WALLA 1983, 
STREHLER 1978). Besonders im Hinblick auf die Knorpelbereiche im 
Intertrochlearbereich ist es nicht vollständig geklärt, ob es sich möglicherweise um eine 
physiologische Gelenkseinrichtung handelt. ETTERLIN et al. (2017) nennen diese 
Bereiche Knorpelvertiefungen. Sie sind schwer von einer Osteochondrose zu 
unterscheiden. Histologisch zeigen sich dort aber definitiv pathologische Prozesse, wie 
Knorpelnekrose, Bildung von fibrovaskulärem Gewebe und Faserknorpelbildung 
(ETTERLIN et al. 2017). Zur weiteren Differenzierung dieser Veränderungen müssen 
in einer Folgestudie aus den entsprechenden Bereichen Proben zur histologischen 
Aufarbeitung entnommen werden.  
Das Fersenbein hat in den makroskopischen Untersuchungen Veränderungen an der 
distalen Artikulationsfläche, die mit dem Os tarsi centrale gelenkig miteinander 





Autoren, wie WALLA 1983 und STREHLER 1978. Eine OCD beschreibt die Literatur 
dort nicht. Die erhobenen Befunde dieser Arbeit könnten aufgrund der konstanten 
Lokalisation für eine Synovialgrube sprechen. 
 
5.4 Ergebnisse im Rechts-Links-Vergleich 
Es ist publiziert, dass in der Regel OCD Läsionen bilateral symmetrisch auftreten. 
(ETTERLIN et al. 2017) Studien bei Pferden haben gezeigt, dass ca. ~26 % der 
betroffenen Tiere eine bilaterale OC Läsion im Sprung- oder Kniegelenk und bis zu 12 
% eine Symmetrie der Defekte im Fesselgelenk aufweisen (HILLA und DISTL 2013). 
In der Humanmedizin sind in Bezug auf die zwei zuvor genannten Gelenke beim 
Menschen ähnliche Befunde erhoben worden. Eine Studie zur juvenilen OCD am Knie 
bei Menschen beschreibt eine Inzidenz von 29 % für das Auftreten eines bilateral 
symmetrischen Defekts, welcher in den meisten Fällen zum Zeitpunkt der 
Untersuchung asymptomatisch und stabil ist, teilweise dennoch chirurgisch versorgt 
wird (COOPER et al. 2015). Man kann jedoch davon ausgehen, dass das tatsächliche 
Vorkommen beidseitiger Läsionen größer ist, jedoch eine Seite keine klinische 
Manifestation zeigt (MCCOY et al. 2013). Die Forschungsgruppe ETTERLIN et al. 
(2017) untersuchte lediglich die rechte Seite des Talus am Schwein, da von einem 
bilateralen Erscheinen ausgegangen wurde (ETTERLIN et al. 2017). In der 
vorliegenden Studie wurde das Aufkommen der einzelnen Grade nach Outerbridge im 
Seitenvergleich rechts zu links dargestellt; die Verteilung im Seitenvergleich ist 
weitestgehend homogen. Unterschiede >20 % der einzelnen Gradabstufungen sind an 
den Vordergliedmaßen am Buggelenk, den Gelenkreihen des Karpalgelenks und am 
Fesselgelenk zu verzeichnen. An den Hintergliedmaßen finden sich rechts-links-
Unterschiede >20 % bei gleicher Graduierung an den Gelenksreihen des 
Tarsalgelenks. Es lässt sich aus den Ergebnissen kein Trend erkennen, dass  Defekte 
auf  einer Körperseite (rechts/links) überrepräsentiert wären. Die vereinzelt 
auftretenden Unterschiede der einzelnen Graduierungen sind in dieser Studie am 
ehesten der geringen Probenzahl und der Subjektivität der Einteilung in die einzelnen 
Graduierungen geschuldet. Darüber hinaus muss berücksichtigt werden, dass viele als 
Knorpeldefekt beschriebenen Läsionen höchster Wahrscheinlichkeit nach 
physiologische Einrichtungen, s.g. Fossae synoviales sind. Aus der 
Gegenüberstellung geht nicht hervor, ob es sich bei der Veränderung im Knorpel um 
einen pathologischen Prozess (z.B. OCD) oder um eine physiologische 
Gelenkseinrichtung handelt (z.B. Synovialgrube).  
Es stellt sich heraus, dass ein großer Anteil der Ergebnisse nicht abschließend 





Knorpeloberflächen und Einteilung in die Graduierung nach Outerbridge stellen sich 
knorpelfreie Gelenksareale dar, die laut Definition (Outerbridge) als Defekt eingestuft 
wurden, jedoch möglicherweise keine Pathologie darstellen, sondern physiologische 
Gelenkseinrichtungen, Fossae synoviales, sind. In Folgestudien sollten Proben aus 
den veränderten Arealen entnommen und histologisch untersucht werden,  um 
pathologische Läsionen eindeutig von Synovialgruben zu differenzieren. In dieser 
Arbeit wurde der Fokus auf degenerative Gelenksveränderungen gelegt. Entzündliche 
Veränderungen wurden nur spekulativ, differentialdiagnostisch betrachtet. Die 
Entnahme bakteriologischer Untersuchungen war durch die Bearbeitung der Proben 
im Vorfeld nicht möglich.  
Eine Studie aus Schweden von den Wissenschaftlern ENGBLOM et al. (2008) erhob 
als häufigsten Grund für Euthanasie oder Verenden von Sauen Lahmheiten. Diese 
Lahmheiten sind am häufigsten auf Arthritiden, gefolgt von Osteochondrose 
zurückzuführen (ENGBLOM et al. 2008). Bei den 30 untersuchten Sauen sind lediglich 
vier Tiere im Vorfeld vom Betriebspersonal als lahm eingestuft und mit entsprechenden  
Medikamenten aufgrund von Lahmheit behandelt worden. Hauptabgangsursachen in 
der Population dieser Studie sind jedoch Krankheiten des Herzkreislaufsystems, 
Gastrointestinal- und Reproduktionstaktes. Die Korrelation zwischen Arthritiden/OCD 
als primäre anatomische Diagnose und damit als  Abgangsursache konnte in dieser 
Studie nicht gezeigt werden. Dennoch müssen die erhobenen pathologischen 
Knorpelläsionen berücksichtigt werden, wenngleich die klinische Relevanz nicht durch 
ein assoziiertes  klinisches Symptom (z.B. Lahmheit) belegt werden konnte. Die vorher 
als lahm eingestuften Sauen hatten im Vergleich zu den nicht lahm eingestuften Sauen 
keine gravierenderen Gelenksknorpeloberflächenveränderungen. Insgesamt sollte 
das Ergebnis der Studie unter verschiedenen Gesichtspunkten eingeschränkt 
betrachtet werden. Zum einen war eine intra-vitam-Beurteilung der Sauen in den 
meisten Fällen nicht möglich und die Einstufung, dass ein Tier vor Verendung oder 
Euthanasie lahm war, erfolgte von unterschiedlichen Personen der drei Sauenbetriebe 
und wurde nicht näher konkretisiert. Eventuell trat doch eine höhere Anzahl an 
Lahmheiten auf als bekannt. Ebenso ist nicht bekannt, ob in den an der Studie 
teilnehmenden Betrieben ein gesundheitliches Herdenproblem vorlag, welches 
möglicherweise das Verhältnis der Abgangsgründe verschob (hier eher Krankheiten 
des Herzkreislaufsystems, Gastrointestinal- und Reproduktionstaktes). Generell muss 
berücksichtig werden, dass die Sauen aus drei konventionellen Sauenzuchtbetrieben 
kamen, die zwar von einer Agrargenossenschaft geführt werden, was ähnliche 
Haltungsbedingungen und  vergleichbares Herdenmanagement vermuten lässt, 
jedoch nicht alle Haltungsparameter identisch waren. Des Weiteren war das 
Probenvolumen im Vergleich zu anderen Studien, wie bspw. ENGBLOM et al. (2008) 





oder DE SEVILLA et al. (2008) mit gar 1043 Schweinen, mit 30 Individuen gering. Das 
Probenspektrum variierte ebenso in der Anzahl der Paritäten von 1 bis 10 und damit 
verbunden auch das Körpergewicht der Sauen von 160 bis 292 kg. 
Generell jedoch ist durch die Literatur belegt, dass alle Altersklassen in der 
Schweineproduktion Befunde von degenerativen Gelenkserkrankungen, wie z.B. 
Osteochondrose, aufweisen. Eine Studie von BERTHOLLE et al. (2016) beweist schon 
an Absatzferkeln das Auftreten von OCD an Tieren mit einem mittleren Köpergewicht 
von 6,5 kg. Das Kniekehlgelenk ist am häufigsten und schwersten betroffen 
(BERTHOLLE et. al. 2016). ETTERLIN et al. (2017) belegten in deren Studie ein 
100%iges  Auftreten von OCD am Talus bei Schlachtschweinen mit einem Alter von 
sechs Monaten und einem Körpergewicht von bis zu 100 kg (ETTERLIN et al. 2017). 
Und ebenso RYAN et al. 2010 beweisen ein Vorkommen der OCD bei Gelenken an 
Sauen von 100 % (RYAN et al. 2010). ENGBLOM et al. (2008) zeigen in ihrer Studie 
an Zuchtsauen, dass OCD zu ~14 % ursächlich für das Ausscheiden aus der 
Produktion ist. Die Relevanz von OCD ist in jeder Altersklasse belegt, wenngleich die 
klinische Relevanz und der ökonomische Verlust bei den Sauen am größten zu sein 
scheinen.  
An dieser Untersuchung ist im Vergleich zu anderen Arbeiten hervorzuheben, dass 
von den untersuchten Gliedmaßen mit bis auf wenigen Ausnahmen alle Gelenke von 
proximal nach distal eröffnet und evaluiert wurden. Von Vorteil ist ebenso die 
Klassifikation der Gelenksoberflächen durch den klar definierten, leicht anwendbaren 
und übertragebaren Knorpelläsionenscore nach Outerbridge. Dieser sichert eine stets 
sehr gute Vergleichbarkeit von Befunden für etwaige, zukünftige Untersuchungen 
dieser Art. Als zentrales Fazit dieser Arbeit muss deutlich werden, dass an den 
Gelenken viele knorpelfreie Areale befundet und klassifiziert wurden, diese aber nicht 
automatisch immer mit einer Pathologie einhergehen müssen. Im besonderen Fokus 
stehen sich Läsionen, wie Osteochondrose, und gelenksphysiologische Areale, wie 
Synovialgruben gegenüber. Es wird deutlich, dass in vielen Fällen alleinig durch 
makroskopische Befunderhebung keine genaue Diagnose zur Gelenksveränderung 
gestellt werden kann und dass es dahingehend weiterer Probenaufarbeitung durch 
histologische Befundung bedarf. Ein weiterer interessanter Befund ist, dass 
Hintergliedmaßen im Vergleich zu Vordergliedmaßen mehr Veränderungen 
aufweisen. Ein Studiendesign in angelehnten Forschungsversuchen mit Ganganalyse 
und Druckmessung wäre wünschenswert. Als negativer Aspekt sollte angeführt 
werden, dass eine Adspektion der Sauen intra vitam mit vorheriger 
Lahmheitsklassifikation mehr Informationen über die Korrelation von klinischen 
Symptomen und anatomischen Befunden erbracht hätte, dies in diesem Studiendesign 
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In der heutigen industriellen Schweinehaltung  führen die aus ökonomischen Gründen 
eingesetzten intensiven Haltungssysteme zu erheblichen Beeinträchtigungen des 
Tierwohls. Eine Zuchtsau kann nur in einer gesunden körperlichen Verfassung und 
unter guten Haltungsbedingungen ein Optimum an Leistung erbringen. Häufig erreicht 
eine Zuchtsau jedoch nicht ihren Leistungshöhepunkt und wird vorzeitig aus der 
Reproduktion ausgeschlossen. Die häufigsten Abgangsursachen sind Erkrankungen 
des Reproduktionssystems oder Lahmheiten. Gründe für Lahmheiten sind 
Erkrankungen des Bewegungsapparates, also Klauenläsionen, sowie Läsionen der 
Gelenke und Weichgewebe des Bewegungsapparates, und hier insbesondere 
Arthritiden oder Osteochondrose. Bei letzterer stehen Knorpelschäden im Mittelpunkt 
der Pathogenese. Über Auftreten, Art und Verteilung von Schäden des Gelenkknorpels 
in sämtlichen Gelenken der 4 Gliedmaßen liegen bei Sauen bisher keine umfassenden 
systematischen Untersuchungen vor. 
 
Ziele der Untersuchungen 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, das Auftreten von 
Gelenksknorpelveränderungen an allen Gelenken der 4 Gliedmaßen von Zuchtsauen 
systematische makroskopisch- anatomisch zu evaluieren und diese mit einem 
geeigneten Klassifikationsmodell in Bezug auf ihre Morphologie und ihren 
Schweregrad zu charakterisieren. 
 
Tiere, Material, Methoden 
Makroskopisch untersucht wurden alle Gelenke der vier Gliedmaßen von 30 
Zuchtsauen. Das Probenmaterial entstammte einer externen Untersuchungsreihe in 





Die Sauen wurden zufällig ausgewählt, der Abgangsgrund aus dem Zuchtbetrieb stand 
zum Zeitpunkt der Befunderhebungen nicht fest. Zur Beurteilung des Gelenksknorpels 
wurden alle Gelenke von proximal nach distal mit einem Skalpell eröffnet. Die 
Gelenksoberflächen wurden makroskopisch evaluiert und fokale 
Knorpelveränderungen mit dem Outerbridge-Knorpelläsionenscore kategorisiert. 
Dieser Grad umfasst fünf Einteilungen, wobei Grad 0 einem gesunden Knorpel 
entspricht, eine Grad-4-Läsion zeigt Veränderungen bis auf den subchondralen 
Knochen Die Auswertung erfolgte rein deskriptiv und umfasste die Verteilung der 
Outerbridge Graduierung der einzelnen Gelenke von Vorder- und Hintergliedmaße, die 
Lokalisation der Knorpelveränderungen, ein Rechts-Links-Vergleich der Gliedmaßen, 
sowie ein Vergleich der distalen Vorder- und Hintergliedmaße.  
 
Ergebnisse 
Knorpelläsionen aller Outerbridge-Grade konnten in allen Gelenken dokumentiert 
werden. Die Anzahl knorpelfreier Areale war an den Vordergliedmaßen in der Cavitas 
glenoidalis, sowie an den Gelenkflächen des Ellbogens höher als an den anderen 
Gelenken. An den Hintergliedmaßen zeigten sich die knorpelfreien Areale besonders 
häufig im Talokruralgelenk an der Cochlea tibia und am Talus. Makroskopisch lassen 
diese veränderten Knorpelbereiche eine hochgradige Gelenkspathologie vermuten, 
müssen aber von physiologischen Gelenksstrukturen, den Gelenkgruben (Fossae 
synoviales), abgegrenzt werden. Im Vergleich von distaler Vordergliedmaße zu distaler 
Hintergliedmaße fällt auf, dass die Knorpelläsionen im Fessel- und Krongelenk an den 
Hintergliedmaßen häufiger und in höherem Schweregrad auftreten. Im Recht-Links-
Vergleich ließ sich kein Seitentrend erkennen. 
 
Schlussfolgerung 
In dieser Arbeit konnten an den Gelenken zahlreiche Knorpelläsionen, sowie  
knorpelfreie Areale befundet und klassifiziert werden. Diese sind aber nicht immer  
pathologische Läsionen oder Veränderungen im Rahmen einer Osteochondrose. Die 
erhobenen Veränderungen des Gelenkknorpels repräsentieren einerseits Läsionen, 
die typischerweise bei der  Osteochondrose auftreten. Anderseits sind die 
knorpelfreien Gelenkareale aber  Synovialgruben, also physiologischerweise 
vorhandene Strukturen. Es wird deutlich, dass in vielen Fällen allein durch die 
makroskopische Befunderhebung keine eindeutige Abgrenzung von physiologischen 
Gelenkgruben und pathologischen Gelenksveränderungen vorgenommen werden 
kann. Hier wären pathohistologische Untersuchungen an geeignet frischem Material 
erforderlich. Biomechanische Untersuchungen zur  Druckbelastung in den einzelnen 
Gelenken sollten durchgeführt werden, um Erklärungen für die unterschiedliche 
Häufigkeit und Schwere von Knorpelveränderungen an den distalen Gliedmaßen von 
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Introduction 
Intensive housing systems in modern industrial pig farming, which are used for 
economic reasons, lead to considerable impairment of animal well-being. A breeding 
sow can only perform at optimal level in a sound physical condition and under good 
housing conditions. Frequently, a breeding sow never reaches its peak of performance 
and is excluded from reproduction prematurely. The most common reasons for culling 
are disorders of the reproductive system or lameness. The causes for lameness are 
diseases of the locomotor system, namely claw lesions and lesions of the joints and of 
soft tissue of the locomotor system, in particular arthritis or osteochondrosis. In the 
latter cartilage damages play a central role during pathogenesis. So far, there are no 
comprehensive, systematical examinations available about occurrence, type and 
distribution of cartilage damage in breeding sows in all joints of the four limbs.  
Aims of the study  
The aim of this research is to evaluate the occurrence of cartilage changes in breeding 
sows at all joints of the four limbs gross anatomically and classify them regarding their 
morphology and degree of severity using a well-established lesion scoring system. 
Animals, material and methods 
All joints of the four limbs of thirty breeding sows were examined for this purpose. The 
samples were obtained from an external study of the state research center for health 
care system and veterinary services Saxony. The sows were selected randomly, the 
individual reason for removal from the breeding unit were unknown at the point of data 
collection. Evaluation of the articular cartilage of all joints was conducted by opening 





macroscopically and focal changes of cartilage were categorized using the Outerbridge 
scoring system. The Outerbridge classification system includes five grades, grade 0 
representing a normal cartilage surface, whereas a grade 4 lesion shows cartilage 
defects reaching down to the subchondral bone. The evaluation was entirely 
descriptive and included the distribution of the various Outerbridge grades of fore and 
hind limbs, as well as the localization of the cartilage changes. A right-left-comparison 
of the legs and furthermore a comparison of the distal parts of fore and hind limbs were 
conducted.   
Results 
Cartilage lesions of all Outerbridge grades were documented at each individual joint. 
On the fore limbs the number of cartilage free areas in the Cavitas glenoidalis and on 
the articular surfaces of the elbow joint was higher compared to the other joints. On 
the hind limbs cartilage free areas were often present in the tarsal joint, especially at 
the Cochlea tibiae and the talus. Macroscopically assessed, the altered areas in the 
cartilage suggest severe pathologies of joint surfaces. However, they have to be 
differentiated from physiological joint structures, the so called synovial pits (Fossae 
synoviales). The distribution of cartilage lesions in the hock and pastern joints at the 
distal hind limbs are more frequent and more severe compared to the respective joints 
of the fore limbs. A right-left-comparison shows no difference. 
Conclusion 
In this study numerous cartilage lesions and cartilage free areas could be identified 
and classified in the evaluated joints. These findings do not necessarily correlate with 
pathological lesions or articular alterations associated with osteochondrosis. On the 
one hand the elevated changes of the articular cartilage represent lesions typically 
occurring in osteochondrosis. On the other hand there are cartilage free areas, called 
synovial pits, which are physiological joint structures. It becomes clear that in many 
cases a definite distinction of physiological joint pits and pathological joint lesions 
cannot be made only by a gross-anatomical analysis. To obtain more information 
further studies need to include pathohistological examinations on suitable fresh 
samples. Biomechanical studies on the pressure load in the individual joints should be 
performed, in order to explain the difference of frequency and severity of cartilage 








Andersson-Eklund L, Uhlhorn H, Lundeheim N, Dalin G, Andersson, L. Mapping 
quantitative trait loci for principal components of bone measurements and 
osteochondrosis scores in a wild boar x large white intercross. Genet Res. 
2000;72(2):223–30. 
Anil SS, Anil L, Deen J. Effect of lameness on sow longevity. J Am Vet Med Assoc. 
2009;235(6):734–8. 
Arnbjerg J. Effect of a low-growth rate on the frequency of osteochondrosis in Danish 
Landrace pigs (short communication). Arch Tierz. 2007;50(1):105–11. 
Ayral X, Dougados M, Listrat V, Bonvarlet JP, Simonnet J, Poiraudeau S, Amor 
B.Chondroscopy: a new method for scoring chondropathy. Semin Arthritis Rheum. 
1993;22(5):289–97. 
Berg T, Koch R. Lehrbuch der Veterinär-Anatomie. Band I. Bewegungsapparat. 4. 
überarb. Aufl. Jena, Stuttgart: Gustav Fischer Verlag; 1985. 
Bertholle CP, Meijer E, Back W, Stegeman A, van Weeren, P René, van Nes A. A 
longitudinal study on the performance of in vivo methods to determine the 
osteochondrotic status of young pigs. BMC Vet Res. 2016;12:62. 
Bickhardt K. Muskelerkrankungen. In: Waldmann K-H, Wendt M, Hrsg. Lehrbuch der 
Schweinekrankheiten; begründet von Hans Plonait und Klaus Bickhardt. 4. Aufl. 
Stuttgart: Parey; 2004. p. 239–59. 
Blaser M, Bertagnoli A, Räber M, Nuss K, Rasekh M, Steiner A. Arthroscopic 
approaches to the fetlock joint of adult cattle: a cadaver study. Vet J. 
2012;193(3):701–6. 
Boczek-Funcke A, Kuhtz-Buschbeck JP, Illert M. X-ray kinematic analysis of shoulder 
movements during target reaching and food taking in the cat. Eur J Neurosci. 
1999;11(3):986–96. 
Bös L, Ellermann A. Arthroskopische Diagnostik und Klassifikation von 
Knorpelschäden. Dtsch Z Sportmed. 2003;54(6):181–3. 
Brade W, Schön A. Genetik und Züchtung. In: Brade W, Flachowsky G, Hrsg. 
Schweinezucht und Schweinefleischerzeugung: Empfehlungen für die Praxis. 





Brittberg M, Winalski CS. Evaluation of cartilage injuries and repair. J Bone Joint 
Surg Am. 2003;85-A Suppl 2:58–69. 
Bruggeman M, van Vynckt D, van Ryssen B, Bolln G, Chiers K, Gielen I, Rooster H 
de. Osteochondritis dissecans of the humeral head in two small-breed dogs. Vet Rec. 
2010;166(5):139–41. 
Bruhn D, Wollenteit U. Rechtsgutachten zur Frage der Vereinbarkeit der 
Haltungsvorgaben für Mastschweine mit dem Tierschutzgesetz sowie zur 




Brunnberg L, Waibl H, Lehmann J. Lahmheit beim Hund. Untersuchen/ Erkennen/ 
Behandeln. 1. Aufl. Kleinmachnow: Procane Claudo Brunnberg; 2014. 
Bundesministerium für Ernährung, Landwirtschaft und Forsten. Verordnung zum 
Schutz gegen die Gefährdung durch Viehseuchen bei der Haltung großer 
Schweinebestände; 09.04.1975. In: Bundesministerium der Justiz und für 
Verbraucherschutz, Hrsg. Bundesgesetzblatt Teil 1. Köln: Bundesanzeiger Verlag; 
1975 (40). 
Bundesministerium für Ernährung, Landwirtschaft und Forsten. Verordnung über 
hygienische Anforderungen beim Halten von Schweinen 
(Schweinehaltungshygieneverordnung); 07.06.1999. In: Bundesministerium der 
Justiz und für Verbraucherschutz, Hrsg. Bundesgesetzblatt Teil 1. Köln: 
Bundesanzeiger Verlag; 1999 (29). 
Bürki. Die Synovialgruben des Rindes [Dissertation med. vet.]. Zürich: Universität 
Zürich; 1904. 
Busch ME, Wachmann H. Osteochondrosis of the elbow joint in finishing pigs from 
three herds: associations among different types of joint changes and between 
osteochondrosis and growth rate. Vet J. 2011;188(2):197–203. 
Calderón Díaz JA, Fahey AG, La Boyle. Effects of gestation housing system and 
floor type during lactation on locomotory ability; body, limb, and claw lesions; and 
lying-down behavior of lactating sows. J Anim Sci. 2014;92(4):1675–85. 
Cameron ML, Briggs KK, Steadman JR. Reproducibility and reliability of the 
outerbridge classification for grading chondral lesions of the knee arthroscopically. 





Carlson CS, Hilley HD, Meuten DJ, Hagan JM, Moser RL. Effect of reduced growth 
rate on the prevalence and severity of osteochondrosis in gilts. Am J Vet Res. 
1988;49(3):396–402. 
Churchill RW, Munoz J, Ahmad CS. Osteochondritis dissecans of the elbow. Curr 
Rev Musculoskelet Med. 2016;9(2):232–9. 
Cooper T, Boyles A, Samora WP, Klingele KE. Prevalence of Bilateral JOCD of the 
Knee and Associated Risk Factors. J Pediatr Orthop. 2015;35(5):507–10. 
Coppieters E, Gielen I, Verhoeven G, van Vynckt D, van Ryssen B. Erosion of the 
medial compartment of the canine elbow: occurrence, diagnosis and currently 
available treatment options. Vet Comp Orthop Traumatol. 2015;28(1):9–18. 
Craig P, Riser W. Osteochondritis Dissecans in the Proximal Humerus of the Dog. 
Vet Radiol Ultrasound. 1965;6(1):40–9. 
Cullen JC. Thiemann's disease. Osteochondrosis juvenilis of the basal epiphyses of 
the phalanges of the hand. Report of two cases. J Bone Joint Surg Br. 
1970;52(3):532–4. 
de Sevilla, X Fernàndez, Fàbrega E, Tibau J, Casellas J. Effect of leg conformation 
on survivability of Duroc, Landrace, and Large White sows. J Anim Sci. 
2008;86(9):2392–400. 
Dewey CE, Friendship RM, Wilson MR. Clinical and postmortem examination of sows 
culled for lameness. Can Vet J. 1993;34(9):555–6. 
Distl O. The genetics of equine osteochondrosis. Vet J. 2013;197(1):13–8. 
Doige C, Horowitz A. A study of articular surfaces and synovial fossae of the pectoral 
limb of swine. Can J Comp Med. 1975;39(1):7–16. 
Dubey NK, Mishra VK, Dubey R, Syed-Abdul S, Wang JR, Wang PD, Deng W-P. 
Combating Osteoarthritis through Stem Cell Therapies by Rejuvenating Cartilage: A 
Review. Stem Cells Int. 2018;10(1):1–13. 
Ekman S, Carlson CS. The pathophysiology of osteochondrosis. Vet Clin North Am 
Small Anim Pract. 1998;28(1):17–32. 
Eller, D. Anatomische und biomechanische Untersuchungen am Schultergelenk 
(Articulatio humeri) des Hundes (Canis familiaris) [Dissertation med. vet.]. München: 





Engblom L, Eliasson-Selling L, Lundeheim N, Belák K, Andersson K, Dalin A-M. Post 
mortem findings in sows and gilts euthanised or found dead in a large Swedish herd. 
Acta Vet Scand. 2008;50:25. 
Etterlin PE, Ekman S, Strand R, Olstad K, Ley CJ. Osteochondrosis, Synovial 
Fossae, and Articular Indentations in the Talus and Distal Tibia of Growing Domestic 
Pigs and Wild Boars. Vet Pathol. 2017;54(3):445–56. 
Etterlin PE, Ytrehus B, Lundeheim N, Heldmer E, Österberg J, Ekman S. Effects of 
free-range and confined housing on joint health in a herd of fattening pigs. BMC Vet 
Res. 2014;10:208. 
Europäische Union (EU). Richtlinie 2001/88/EG des Rates vom 23. Oktober 2001 zur 
Änderung der Richtline 91/630/EWG über Mindestanforderungen für den Schutz von 
Schweinen; 23.10.2001. 
Fitzgerald RF, Stalder KJ, Karriker LA, Sadler LJ, Hill HT, Kaisand J, Johnson AK. 
The effect of hoof abnormalities on sow behavior and performance. Livest Sci. 
2012;145(1-3):230–8. 
Fitzpatrick N, van Terheijden C, Yeadon R, Smith TJ. Osteochondral autograft 
transfer for treatment of osteochondritis dissecans of the caudocentral humeral head 
in dogs. Vet Surg. 2010;39(8):925–35. 
Font J, Pèlach M, Font C, Cairo J. Bilateral calcaneal epiphysiolysis in a dog. Vet 
Comp Orthop Traumatol. 2013;26(3):238–41. 
Friis NF, Hansen KK, Schirmer AL, Aabo S. Mycoplasma hyosynoviae in joints with 
arthritis in abattoir baconers. Acta Vet Scand. 1992;33(3):205–10. 
Gogus A, Ozturk C. Osteochondritis dissecans of the glenoid cavity: a case report. 
Arch Orthop Trauma Surg. 2008;128(5):457–60. 
Gomes-Neto JC, Raymond M, Bower L, Ramirez A, Madson DM, Strait EL, Rosey 
EL, Rapp-Gabrielson VJ. Two clinical isolates of Mycoplasma hyosynoviae showed 
differing pattern of lameness and pathogen detection in experimentally challenged 
pigs. J Vet Sci. 2016;17(4):489–96. 
Grandjot G. Claw problems costs money. SUS-Schweinezucht und Schweinemast. 
2007;55(5):28–31. 
Graumann W, Sasse D. CompactLehrbuch Anatomie. Bewegungsapparat. 1. Aufl. 





Grondalen T. Osteochondrosis, arthrosis and leg weakness in pigs. Nord Vet Med. 
1974;26(9):534–7. 
grosse Beilage E, Wendt M. Diagnostik und Gesundheitsmanagement im 
Schweinebestand. UTB. Stuttgart: Eugen Ulmer; 
Hagemann L, Berger S, Philipps B, Ostertag H, Siebert CH. Osteochondrosis 
dissecans der Hüfte beim Erwachsenen - Differenzialdiagnostik freier Gelenkkörper - 
Fallbeschreibung. Z Orthop Ihre Grenzgeb. 2006;144(3):301–4. 
Hazewinkel HA. Calciummetabolisme bij de hond. Tijdschr Diergeneeskd. 
1986;111(23):1197–204. 
Heinonen M, Oravainen J, Orro T, Seppä-Lassila L, Ala-Kurikka E, Virolainen J, Tast 
A, Peltoniemi, O A T. Lameness and fertility of sows and gilts in randomly selected 
loose-housed herds in Finland. Vet Rec. 2006;159(12):383–7. 
Hildebrand M, Goslow GE. Vergleichende und funktionelle Anatomie der Wirbeltiere. 
Berlin, Heidelberg: Springer; 2004. 
Hilla D, Distl O. Prevalence of osteochondral fragments, osteochondrosis dissecans 
and palmar/plantar osteochondral fragments in Hanoverian Warmblood horses. Berl 
Munch Tierarztl Wochenschr. 2013;126(5-6):236–44. 
Høøk Presto M, Andersson HK, Folestam S, Lindberg JE. Activity behaviour and 
social interactions of pigs raised outdoors and indoors. Arch Tierz. 2008;51(4):338–
50. 
Hurtig M, Green SL, Dobson H, Mikuni-Takagaki Y, Choi J. Correlative study of 
defective cartilage and bone growth in foals fed a low-copper diet. Equine Vet J. 
1993;25(S16):66–73. 
Intervet. Kompendium der Fortpflanzung. Bei Nutz- und Haustieren. 
Unterschleißheim: Intervet international GmbH; 2010. 
Johnston SA. Osteochondritis dissecans of the humeral head. Vet Clin North Am 
Small Anim Pract. 1998;28(1):33–49. 
Jørgensen B, Arnbjerg J, Aaslyng M. Pathological and Radiological Investigations on 
Osteochondrosis in Pigs, Associated with Leg Weakness. J Vet Med A Physiol 
Pathol Clin Med. 1995;42(8):489–504. 
Kaiser A. Morphologische und biomechanische Eigenschaften des Karpalgelenks 
(Articulatio carpi) des Hundes (Canis familiaris) [Dissertation med. vet.]. München: 





Keegan KG, Dent EV, Wilson DA, Janicek J, Kramer J, Lacarrubba A, Walsh DM, 
Cassells MW, Esther TM, Schiltz P, Frees KE, Wilhite CL, Clark JM, Pollitt CC, Shaw 
R, Norris T. Repeatability of subjective evaluation of lameness in horses. Equine Vet 
J. 2010;42(2):92–7. 
Kirk RK, Jørgensen B, Jensen HE. The impact of elbow and knee joint lesions on 
abnormal gait and posture of sows. Acta Vet Scand. 2008;50:5. 
Kirk RK, Svensmark B, Ellegaard LP, Jensen HE. Locomotive disorders associated 
with sow mortality in Danish pig herds. J Vet Med A Physiol Pathol Clin Med. 
2005;52(8):423–8. 
Knight DA, Weisbrode SE, Schmall LM, Reed SM, Gabel AA, Bramlage LR, Tyznik 
WI. The effects of copper supplementation on the prevalence of cartilage lesions in 
foals. Equine Vet J. 1990;22(6):426–32. 
Koch K. Wie funktionnieren Gelenke?; 2009 (zitiert vom 19.03.2019), URL: 
https://www.gesundheitsinformation.de/wie-funktionieren-gelenke.2224.de.html. 
König HE, Liebich H-G. Anatomie der Haussäugetiere. Lehrbuch und Farbatlas für 
Studium und Praxis. 6. überarb. Aufl. Stuttgart: Schattauer; 
Krier EM, Johnson TA, Breiteneicher AH, Peycke LE, Hulse DA. Articular cartilage 
lesions associated with complete lateral meniscal tears in the dog. Vet Surg. 
2018;47(7):958–62. 
Laenoi W, Uddin MJ, Cinar MU, Grosse-Brinkhaus C, Tesfaye D, Jonas E, Scholz 
AM, Tholen E, Looft C, Wimmers K, Phatsara C, Juengst H, Sauerwein H, Mielenz 
M, Schellander K. Quantitative trait loci analysis for leg weakness-related traits in a 
Duroc × Pietrain crossbred population. Genet Sel Evol. 2011;43:13. 
Lahrmann KH, Plonait H. Gliedmaßen- und Skeletterkrankungen. In: Waldmann K-H, 
Wendt M, Hrsg. Lehrbuch der Schweinekrankheiten; begründet von Hans Plonait und 
Klaus Bickhardt. 4. Aufl. Stuttgart: Parey; 2004. p. 261–305. 
Langhans K. Schweinehaltung in Deutschland soll gegen Tierschutzgesetz 
verstoßen. Süddeutsche Zeitung 03.05.2017 (zitiert vom 5.03.2019), URL: 
https://www.sueddeutsche.de/politik/rechtsgutachten-schweinehaltung-in-
deutschland-soll-gegen-tierschutzgesetz-verstossen-1.3486973. 
Lavelle RB. The effects of the overfeeding of a complete balanced commercial diet to 
a group of growing Great Danes. Nutrition of the dog and the cat. 7th Waltham 





Leighton RL. Historical Perspectives of Osteochondrosis. Vet Clin North Am Small 
Anim Pract. 1998;28(1):1–16. 
Liebich H-G. Binde- und Stützgewebe (Textus connectivus). In: Liebich H-G, Budras 
K-D, Hrsg. Funktionelle Histologie der Haussäugetiere und Vögel: Lehrbuch und 
Farbatlas für Studium und Praxis. 5. Aufl. Stuttgart: Schattauer; 2010. p. 67–96. 
Liebich H-G, Forstenpointer, G, Pérez W, König HE. Einführung und allgemeine 
Anatomie. In: König HE, Liebich H-G, Hrsg. Anatomie der Haussäugetiere: Lehrbuch 
und Farbatlas für Studium und Praxis. 6. überarb. Aufl. Stuttgart: Schattauer; 2015. 
p. 1–51. 
Loeffler K von, Bidier I. Zur Frage der Umdifferenzierung der Knorpelzellen der 
Gelenkoberfläche am Beispiel der Synovialgrubenbildung. Anat Histol Embryol. 
1984;13(1):68–85. 
Lucia T, Dial GD, Marsh WE. Lifetime reproductive and financial performance of 
female swine. J Am Vet Med Assoc. 2000;216(11):1802–9. 
Luy P. Beitrag zur Kenntnis über die Synovia und zur Funktion der Synovialgruben 
des Rindes. Tierärztl Rundsch. 1935;41(11):175–7. 
Maes D, Pluym L, Peltoniemi O. Impact of group housing of pregnant sows on health. 
Porcine Health Manag. 2016;2:17. 
Main DC, Clegg J, Spatz A, Green LE. Repeatability of a lameness scoring system 
for finishing pigs. Vet Rec. 2000;147(20):574–6. 
McCoy AM, Toth F, Dolvik NI, Ekman S, Ellermann J, Olstad K, Ytrehus B, Carlson 
CS. Articular osteochondrosis: a comparison of naturally-occurring human and 
animal disease. Osteoarthritis Cartilage. 2013;21(11):1638–47. 
McIlwraith CW, Vorhees M. Management of osteochondritis dissecans of the dorsal 
aspect ofthe distal metacarpus and metatarsus. Proceedings of the 36th Annual 
Convention of the American Association of Equine Practitioners. 36th Annual 
Convention of the American Association of Equine Practitioners; 1989; Lexington, 
Kentucky, USA. Lexington: AAEP; 1990. 
McIlwraith CW, Yovich JV, Martin GS. Arthroscopic surgery for the treatment of 
osteochondral chip fractures in the equine carpus. J Am Vet Med Assoc. 
1987;191(5):531–40. 
Mehlfeld R, Loeffler K, Brehm H. Der Einfluss der Bewegung auf die Bildung von 





Modes E. Zum Vorkommen echter Synovialgruben (Fossae nudatae) bei Mensch, 
Wiederkäuern und Pferd. Virchows Arch Pathol Anat Physiol Klin Med. 
1939;37(3):603–10. 
Müller U, Müller S, Mäurer U. Erarbeitung von Strategien zur Verbesserung der 
Stabilität und Nutzungsdauer in der Sauenhaltung Mitteldeutschlands. 
Untersuchungen zur Verbesserung der Stabilität von Gesundheit und Fruchtbarkeit in 
der Sauenhaltung. In: Sächsisches Landesamt für Umwelt, Landwirtschaft und 
Geologie, Hrsg. Stabilität und Nutzungsdauer in der Sauenhaltung. Dresden: LfULG, 
Abteilung Tierische Erzeugung/Referat Tierzucht, Tierhygiene; 2011. p. 5–53. 
Nagura S. The so-called Osteochondritis Dissecans of König. Clin Orthop. 
1960;18:100–22. 
Nakano T, Aherne FX. Involvement of trauma in the pathogenesis of osteochondritis 
dissecans in swine. Can J Vet Res. 1988;52(1):154–5. 
Nakano T, Brennan JJ, Aherne FX. Leg weakness and osteochondrosis in swine: A 
review. Can J Anim Sci. 1987;67(4):883–901. 
Nakano T, Thompson JR, Aherne FX. Cartilage proteoglycans from normal and 
osteochondrotic porcine joints. Can J Comp Med. 1985;49(2):219–26. 
Nickel R, Schummer A, Wille K-H, Wilkens H. Passiver Bewegungsapparat 
Skelettsystem. Knochenlehre, Osteologia. In: Nickel R, Schummer A, Seiferle E, 
Frewein J, Hrsg. Lehrbuch der Anatomie der Haustiere: Bewegungsapparat. 6. Aufl. 
Berlin: Parey; 1992. p. 15–272. 
Nielsen EO, Nielsen NC, Friis NF. Mycoplasma hyosynoviae Arthritis in Grower-
Finisher Pigs. J Vet Med A Physiol Pathol Clin Med. 2001;48(8):475–86. 
Nixon AJ. Diagnostic and Operative Arthroscopy of the Coxofemoral Joint in Horses. 
Vet Surg. 1994;23(5):377–85. 
Noyes FR, Stabler CL. A system for grading articular cartilage lesions at arthroscopy. 
Am J Sports Med. 1989;17(4):505–13. 
Nyack B, Morgan JP, Pool R, Meagher D. Osteochondrosis of the shoulder joint of 
the horse. Cornell Vet. 1981;71(2):149–63. 
Ohlerth S, Senn S, Geissbühler U, Kircher P, Flückiger M. Prävalenz der 
Osteochondrose im Schultergelenk beim Grossen Schweizer Sennenhund und 





Ossent P. An introduction to Sow Lamness, Claw Lesions and Pathogenesis 
Therories. Eden Prairie: Zinpro Corp.; 2010. 
Outerbridge RE. The Etiology of Chondromalacia Patellae. J Bone Joint Surg Br. 
1961;43-B(4):752–7. 
Park H, Min B, Oh S. Research trends in outdoor pig production - A review. Asian-
Australas J Anim Sci. 2017;30(9):1207–14. 
Peterson CJ. Osteochondritis dissecans of the humeral head of a cat. N Z Vet J. 
1984;32(7):115–6. 
Piermattei DL, Greeley RG. An atlas of surgical approaches to the bones of the dog 
and cat. Philadelphia: Saunders; 
Plonait H. Der Tierarzt im Schweinebestand. In: Waldmann K-H, Wendt M, Hrsg. 
Lehrbuch der Schweinekrankheiten; begründet von Hans Plonait und Klaus 
Bickhardt. 4. Aufl. Stuttgart: Parey; 2004. p. 1–10. 
Pluym L, van Nuffel A, Dewulf J, Cools A, Vangroenweghe F, van Hoorebeke S, 
Maes D. Prevalence and risk factors of claw lesions and lameness in pregnant sows 
in two types of group housing. Vet Med. 2011;56(3):101–9. 
Pluym LM, van Nuffel A, van Weyenberg S, Maes D. Prevalence of lameness and 
claw lesions during different stages in the reproductive cycle of sows and the impact 
on reproduction results. Animal. 2013;7(7):1174–81. 
Pool RR. Difficulties in definition of equine osteochondrosis; differentiation of 
developmental and acquired lesions. Equine Vet J. 1993;25(S16):5–12. 
Rechenberg B von, Akens MK, Nadler D, Bittmann P, Zlinszky K, Kutter A, Poole AR, 
Auer JA. Changes in subchondral bone in cartilage resurfacing--an experimental 
study in sheep using different types of osteochondral grafts. Osteoarthritis Cartilage. 
2003;11(4):265–77. 
Ryan WF, Lynch PB, O'Doherty JV. Survey of cull sow bone and joint integrity in the 
Moorepark Research Farm herd. Vet Rec. 2010;166(9):268–71. 
Salomon F-V. Bewegungsapparat. In: Salomon F-V, Geyer H, Gille U, Achilles W, 
Hrsg. Anatomie für die Tiermedizin. 1. Aufl. Stuttgart: Enke; 2005. p. 22–234. 
Schiebler TH, Korf H-W. Anatomie. Histologie, Entwicklungsgeschichte, 
makroskopische und mikroskopische Anatomie,Topographie. 10. vollst. überarb. 





Schnorr B, Kressin M. Embryologie der Haustiere. 6. aktual. Aufl. Stuttgart: Enke; 
2011. 
Schulz W. Untersuchungen über die sogenannten Synovialgruben, Fossae nudatae 
beim Pferde. Schweiz Arch Tierheilkd. 1915;57(41):245–7. 
Siffert RS. Classification of the osteochondroses. Clin Orthop Relat Res. 
1981;158:10–8. 
Singer KM, Roy SP. Osteochondrosis of the humeral capitellum. Am J Sports Med. 
1984;12(5):351–60. 
Sprecher DJ, Hostetler DE, Kaneene JB. A lameness scoring system that uses 
posture and gait to predict dairy cattle reproductive performance. Theriogenology. 
1997;47(6):1179–87. 
Staats JJ, Feder I, Okwumabua O, Chengappa MM. Streptococcus suis: past and 
present. Vet Res Commun. 1997;21(6):381–407. 
Stern S, Lundeheim N, Johansson K, Andersson K. Osteochondrosis and leg 
weakness in pigs selected for lean tissue growth rate. Livest Prod Sci. 
1995;44(1):45–52. 
Strehler M. Vorkommen und Entwicklung der Synovialgruben an den Gliedmaßen 
beim Hausschwein [Dissertation med. vet.]. München: Ludwig-Maximilians-Univ. 
München; 1978. 
Tacke S. Osteochondrosis dissecans (OCD) am Schultergelenk des Hundes. 
Tierarztl Prax. 1999;27(2):81–90. 
Taura Y, Sasaki N, Nishimura R, Takeuchi A, Usui K. Histopathological findings on 
ulcerative lesions of carpal and tarsal joints in Japanese black cattle. J Vet Med Sci. 
1996;58(2):135–9. 
Thompson KG, Audigé L, Arthur DG, Julian AF, Orr MB, McSporran KD, Wilson PR. 
Osteochondrosis associated with copper deficiency in young farmed red deer and 
wapiti x red deer hybrids. N Z Vet J. 1994;42(4):137–43. 
Thurley DC. Arthropathy in Man and Animals: Arthropathy in Pigs. J R Soc Med. 
1965;58(5):369–70. 
Tryfonidou MA, Oosterlaken-Dijksterhuis MA, Mol JA, van den Ingh, T S G A M, van 
den Brom, W E, Hazewinkel, H A W. 24-Hydroxylase: potential key regulator in 






van Grevenhof EM, Ott S, Hazeleger W, van Weeren PR, Bijma P, Kemp B. The 
effects of housing system and feeding level on the joint-specific prevalence of 
osteochondrosis in fattening pigs. Livest Sci. 2011;135(1):53–61. 
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